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La insuficiencia renal crónica se acosapasia, en numerosas ocasiones. de
una alteración a nivel cardiaco <1). El estado urémico ejercu una in-
fluencia en el organismo con repercusión, tanto en los balances hidro—
electrolíticos, como en el equilibrio ácido-base y también en los di-
ferentes sistemas internos <2).
Sun hechos estadisticamente comprobados:
a) La existencia de trastornos en la funcionalidad cardiaca, que
acompaflan a la uremia (33.
b) Una elevada incidencia de norbi..mortalided (4) en pacientes con
insuficiencia renal crónica, en tratamiento con hemodiálisia, cuya
causa directa es la enfermedad del corazón (5, 6),
En estudios prActicados (7). se ha podido comprobar que el riesgo de
otuerte por enfermedades cardiovasculares está increnentado en pacien-
tes hemodializados. Pero ea deatacable el acuerdo de los diversoa in-
vestigadores el que el grado de incidencia es menor, si se lleva a
cabo una buena diálIsis.
A continuación se mencionarán los determinantes de la función cardia-
ca, en primer lugar, con objeto de facilitar la comprensión de los
necenismos fisiopatológícos desarrollados por la uremia en el corazón.
Ellos constituirían el origen de las alteraciones funcionales que ae
han objetivado a lo largo del tiempo, tanto por sus manifestaciones
3clínicas, como por los resultados de métodos diagnósticos auxilistee.
empleados a tal finalidad.
Breve recuerdo fisiolótico del, corazón
El sistema cárdio—circulatorio, abarca corazón y vasos sanguíneos.
La misión cardiaca es conseguir el suficiente aporte de oxigeno a los
tejidos. Cuando esto no ocurre, surge la insuficiencia.




— Células automáticas especializadas
- Sistema de conducción nerviosa
- Pericardio.
Cada uno de estos componentes puede verse afectado cuando se instauro
la uremia crónica, por diversos mecanismos patológicos (8), cono se
expondrá más adelante.
El miocardio es un músculo contráctil especial <93. La extensión o
acortamiento de les fibras miocárdicas depende de varios factores
(lo):
-PRECARGA: Es la presión del ventrículo izquierdo al. final de la
diástole. Se halla incrementada cuando aumenta el volwnen total de
sangre por el retorno venoso. La precarga determinará la longitud
al final de la diástole, de las fibras musculares.
-POSTCARCA: Es la resistencia al flujo y se define cono el estrés
ventricular durante la sístole, por tanto, está relacionada con la
t.enai4a sistólica intraniocárdica -
VIene dada, cuantitativamente, por la siguiente fórmula:
Rodio de la cámara del ventrículo izquierdo
?OSTCARGA — x P.A,
Grosor de la pared miocárdica del tI.
CVI. Ventrículo izquierdo. PA. Presión arterial-).
Cuando acontece un persistente aumento de la postcarga, el ven-
trículo Izquierdo sufre hipertrofia (en adelante se detallará cómo
es habitual detectar esta alteración en la uremia) (llb
Estado contráctil del miocardio
Pasa un cierto nivel da estado contráctil, 3.. extensión o acortamiento
de Isa fibras euiocárólcas, varien Inversamente a la precarga.
cuendo la postcarga aumenta progresivamente, una creciente proporción
de actividad contráctil, se emplea en generar tensión y una pequefla
fracción, se halla involucrada en el acortamiento de la fibra miocár-
dic..
Solamente, cuando la precarga y la postcarga son constantes, la velo-
tidad de acortamiento extensión de las fibras cardiacas varia direc-
tamente con el estado contráctil.
También, el total de extensión y acortamiento por minuto del músculo
depende de la frecuencia de contracción y de la integridad del cora-
zón.
El mencionar aquí estos conceptos básicos sobre aspectos de la fisio-
logia cardiaca, tiene como objeto la mejor comprensión de los trastor-
nos que luego se tiesicionarán y que se encuentran en la población moti-
yo de estudio, Enfermos urémicos en hemodiálisit de mantenimiento
Pero existen otros a los que aludir, porque también van a estar impli-
cados en las modificaciones que la insuficiencia renal establece sobre
el corazón. ¿atoe son:
El Gasto Cardiaco.
Se define coso el volumen de sangre Impulsado, por minuto, por el co-
razón contra la aorta.
En condiciones normales, sus valores suelen establecerse en 5-5,6 L/min.
6El Indice cardiaco.
Es la medida del gasto cardiaco segón la superficie corporal.
Así: I.G. • Gcla:
d.C.: Indice Cardiaco) (OC.: Gasto Cardiaco)
El indice cardiaco varia según la superficie corporal.
El gasto cardiaco está relacionado con la edad y la postura <en bipe—
deatación, por ejeaplo, disminuye> <10).
Esto, considerado en situación basal, en aujetoe normales.
El gasto cardiaco es regulado por:
— Las resistencias vasculares periféricas totales.
- El retorno venoso.
De ellas, es el retorno venoso, el mayor determinante del gasto car-
diaco,
A mayor retorno venoso, mayor gesto cardiaco y. por consiguiente aayor
consumo de oxigeno por el miocardio. Esta proporcionalidad directa
ocurre hasta un limite, en el que, alcanzado, la bomba cardiaca faMa.
El grado de adaptabilidad del gasto cardiaco puede Variar hasta unos
15 L/min.
En los pacientes hea,odializados (12), se da una situación de sobrecar-
ga volumétrica interdiálisis. Este hecho condiciona un aumento del
gasto cardiaco. Cuando, ante una sobrecarga de volumen, se objetiva un
bajo gasto cardiaco, se debería sospechar que el efecto bomba del co-
razón esté fallando.
Otros factores, que también modifican el gasto cardiaco son: La fre-
cuencia cardiaca y la fuerza contráctil del miocardio.
La inervación cardiaca
Es realizada por el sistem, nervioso simpático y parasimpático.
En las aurículas, loe estímulos simpático y parasimpático se encuen-
tran en igual proporción, asnteniéndo:e en equilibrio.
En los ventrículos, la inervación simpática predomina sobro la para-
simpática y su misión es aumentar la fuerza contráctil del miocardio.
La uremia, por su influencia sobre estos sistemas, condiciona modifi-
caciones en los mismos.
Por ejemplo, la acidosis metabólica, presente en hemodislizados, inhí-
tiria la acción simpAtida a nivel ventricular, por lo cual, se podría
ver afectada la contractilidad, objetivándose una depresión en la mis-
ma.
Alteraciones antomooatolócicss en el corazón urémico
Si se ha cosprobado la existencia de trastornos funcionales cardiacos
en el estado urémico <13), igualmente se han podido objetivar sodifí-
cacionea anatoaopatológicas, entre las que se incluyen,
- Agrandamiento de las cavidades del corazón.
- Fibrosis difusa del miocardio.




- Necrosis parcial del miocardio y zonas de infarto.
- Arterioesclerosis, de moderada a severa, en vasos coronarios.
— Calcificaciones miocárdicas, cuya microscopia revela:
— Coslescencis de los gránulos cálcicos intracitoplásmicos.
— Degeneración de fibras niocárdicas.
— Depósitos cálcicos intereticialse, con fibrosis interaticisí.
— Respecto a los cambios celulares,
- Hiocitoífaís, que incluye una desintegración parcial de fibras
ehiocárdicas individuales.
— Edema intersticial.
- Abundantes depósitos perinucleares de lipofucaina.
El origen de estas lesiones ha sido motivo de polémica. Se ha plantea-
do la duda de si fuer, la propi. uremia responsable de las mismas <3>
o si se deberían, a las alteraciones orgánicas que acompahlan a ésta.
m
Todavía en la actualidad los mecanismos precisos de las mismas se ha-
llan poco clarificados,
Factores de ricaso cardiaco mn la insuficiencia renal
Detallando los factores de riesgo y la patogenia que acontecen en la
insuficiencia renal, se podrá comprender la aparición de modificacio-
nes clínicas en los pacientes sometidos a diálisis de mantenimiento y
que han sido estudiados por los diversos métodos diagnósticos de los
que se dispone en el presente.
Sen diferentes las causas que concurren en el desarrollo de la enfer-
medad cardiovascular en la uremia>
1, Hipertensión arterial
Ocasiona un aumento del trabajo cardiaco.
Condicione un aumento del consumo de oxigeno por el miocardio.
Llega a originar una hipertrofie niocárdica <14, 15).
La hipertensión es uno de los factores de riesgo que se presentan con
elevada frecuencia en los enfermos que padecen insuficiencia renal











Con respecto a elle, es preciso destacar,
- Que en la población general, la hipertensión maligna puede provocar
dello renal que desemboque en uremia.
- Que en pacientes diagnosticados de insuficiencia renal crónica, el
buen control de la presión arterial, puede retrasar su entrada en
diálisis -
— Que, en enfermos ya dializados, el adecuado control del volumen ex—
tracelular, es suficiente, en muchos casos, para evitar la hiperten-
sión.
— Que los sujetos en diálisis de mantenieiento con presión arterial
mal controlada presentan un peor pronóstico.
2. El estado hiperdinímico
Su origen radica en:
— Le anemia, en numerosas ocasiones presente en el estado uremico.
— La sobrecarte de volumen a la que se hallan sometidos los pacientes
en los períodos imterdieliticos.
— La fistula..erterio..venosa <16) que portan los enfermos dializados y
que se utiliza como acceso venoso para la realización de la hemodiá-
lisis (17>.
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La anemia tía>, produce un aumento del gasto cardiaco e, igualmente.
de la frecuencia cardiaca. Además, condicione una disminución del
aporte de oxigeno a los tejidos.
El aumento del trabajo cardiaco que conlleve la anemia, puede causar
hipertrofie miocárdica. -
Por otra parte, el aumento mantenido del gasto cardiaco, unido a la
enfermedad coronaria (a menudo presente en estos enfermos>, concluye
e,, le insuficiencia cardiaca.
Actualmente, la anemia en le insuficiencia renal crónica, está siendo
controlada con Eritropoyetina. eliminando así un factor de riesgo y
consiguiendo, a la vez, una mejor calidad de vide en los enfermos.
Se ha comprobado. mediante pruebas ecocardiográficas, que tras elimi-
mar la anenia con Eritropoyetina, disminuía el gasto cardiaco, el vo-
lumen al final de la diástole del ventrículo izquierdo y la meas car-
diaca, en los pacientes afectados por aquélla y que presentaban alte-
rados dichos parámetros. Aunque se hace notar, que el diámetro el fin
do la diástole del ventrículo izquierdo, disminuyó más en pacientes
treaplentados en los cuales se había corregido la anemia poetrasplente
renal, cuando se estableció un estudio comparativo entre ambos tipos
de enfermos,
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‘laabiést •e ha visto, que pacientes en hemodiálisia de mantenimiento,
con disfunción cardiorreapiretorie debida a le anemia, mejoraban sig-
nificativamente al ser tratados con Eritropoyetina (19).
Por lo ta,~to, en- adelante, la anemia dejará de constituir un factor de
riesgo para el desarrollo de la alteración cardiaca en la uremia, por-
que incluso se evitará entes de que se inicie la hemodiálisis, apli-
cando Eritropoyetina precozmente.
con respecto a los otros des factores que condicionan el estado hiper—
dinámico. Se deberá controlar el desarrollo de la fístula arterioveno-
se, procurando conseguir le menor repercusión de la misma sobre el
corazón y se procurará que las ganancias de liquido interdiálisis no
excedan determinados márgenes, a fin de evitar la sobrecarga cardiaca.
3. Metabolismo hidrocarbonado
En la situación urémica, se ha comprobado una intolerancia a los hi-
dratos de carbono <20), cuyo fundamento radicaría en un descenso de la
sensibilidad a la insulina (21>. Además, se ha objetivado que los ni-
veles de insulina inmunorreactiva están aumentados en enfermos sujetos
a hesodlálisia periódica.
Estos trastornos en el metabolismo de los azúcares (22> serian los
responsables de la aparición de enferaedad cardiovascular, provocada
por el depósito de polisacáridos en los vasos. Sin embargo, la fisio—
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patología de le enfermedad vascular (a pesar de los desórdenes en el
metabolIsmo hidrocarbonado), no es igual en urémicos que en diabáti-
cos.
4. Metabolismo lipidico <23)
En la insuficiencia renal crónica puede encontrarse hiperlipemia con
aumento del colesterol y los triglicéridos (24>.
Estudios realizados, demuestran aumento de lipoproteinas ‘apo c III’ y
apo 5’ (25) mAs significativo en presencia de enfermedad cardiaca.
Por otra parte, se ha visto un aumento de lipoproteina a’, que es una
variante de ‘apolipoproteina 3% de baja densidad lipoproteica y que,
en hemodiálisis, constituiría un factor determinante en la aparición
de enfermedad coronaria (26>.
Además, sí acetato empleado en la solución dializante, el ser metabo—
lizado, de lugar a ácidos grasos y triglicéridos, elevando su tasa en
la sangre de los enfermos urémicos. Esto ocasionaría un factor de
riesgo sósdido a los otros, en la patogenia de la enfermedad cardio-
vascular presente en la insuficiencia renal crónica (27, 28).
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5. tfiperparetiroidtsmo accusdario
Es posible que afecte a urémicos y contribuye al óesartohLO dt caíd-
ficaciones en la cepa media vascular y en el tejido miocárdico (29>,
incluso e nivel valvular <se han visto calcificaciones en el anillo
mitral> (lo>; las cuales mo desaparecerían deapuéa de la paratiroidec-
tonila -
Estas calcificaciones llegarían a precipitar alteraciones cardiovesou-
lares.
Se ha comprobado, sdemás, hipertrofie ventricular izquierda en rela-
ción con el. grado y progresión del hiperparatirnidlsmo en pacientes
hemodializados (11>.
Ea conocido que la hormona. paratiroidea (¡‘TUI ejerce los siguientes
efectos,
— Aumenta el estimulo de MiPc.
— inhibe la respiración mitocondriel.
— Disminuye la producción de fosfatos de alta energía
— Disminuye la fosforilación oxidativa.
— Disminuye .1 Al? y el foafato do colina.
- flhaeuiauym la actividad de creatinfosfoquinasa en mitocondrias y mio-
fibrilla,.
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Sin embargo, ka acción de PTU sobre el miocardio aún no está clarifi-
cada,
Se he observado que el miocardio meria un órgano efector de le ¡‘TE.
Después de un tiempo prolongedo de exposición, la PTM aumentarla la
tase de contractilidad de las mlofibrillas.
Aparentemente, la PTH. por su estimulo del AMPc, mejore la producción
de energía, transferencia y utilización por las fibras miocárdicas.
Estos hechos se hallan asociados a un aumento del calcio en las célu-
las e ese nivel.
En estudios efectuados el respecto, se valore el hiperparatiroidismo
secundario, incidente en enfermos con insuficiencia renal crónica e:,
)yemodiélisis, en base a la aparición de osteítis fibrosa demostrada
mediante biopsia ósea (ésta es considerada cono la lesión típica en el
diagnóstico enatomopatol¿gico).
Como conclusión de las observaciones llevadas a cabo, se tomó como
resultado positivo, la relación establecida entre los signos histoló--
gicos de osteítis fibrosa (presente en los canos diagnosticados de
hiperparatlroldlemo secundario que apareció en pacientes con insufi-
ciencia renal crónica en hemodiálisis) y la hipertrofie ventricular
izquierda, comprobada mediante ecocardiografia, que se vio en la po-
blación estudio (11).
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Por otra parte, algunas investigaciones han demostrado que la ¡‘TH PO-
dna constituir un factor determinante en la toxicidad miocárdice,
ejerciendo una acción depresora de la contractilidad. La base de esta
afirmación es que se observa una mejoría en el rendimiento cardiaco de
los enfermos dializados y afectados de hiperparaíiroidismo secundario,
después de que se les practicase paratiroidectomia (31). Los motivos
de esto hecho aún no están definitivamente esclarecidos.
Se piensa, que el efecto de la paratiroidectomía en el metabolismo del
calcio y del fósforo, podría ocasionar cambios indirectos en le con-
tractilidad muscular, a través de modificaciones del calcio idnico
miocárdtoo y del fosfato de alta energía, especialmente Aif, que de-
sempefian un importante papel en la contractilidad de le fibra miocár-
dica -
Pero, además de los efectos indirectos, la PTH, actuarla directamente
sobre el miocardio Se ha demostrado, en aurículas aisladas, que la
PTH sintetizada, reduce el efecto estimulante del Isoproterenol en la
fuerza contráctil del miocardio.
Por les hallazgos comentados: La hipertrofie ventricular izquierda que
aparece en urémicos afectados de hiperparatiroidismo secundario y la
mejoría del rendimiento miocárdico postparatiroidectomía se deduce
que el hipsrparatíroídísao influye en la toxicidad urémica sobre el
comportamiento del ventrículo izquierdo.
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6. Cambios en el volumen eztracelular y electrolíticos <32>
Las variaciones en el volumen extracalular, tan frecuentes en enfermos
diaLizados (33>. ejercen sobre los vasos sanguíneos continuos cambios
de presión que llegan a dafiarlos y requieren, además, una adaptabili-
dad cardiaca incrementada.
Por otra parte, ocurren modificaciones electrolíticas como:
a) ¡iioerootasemia (34>, con acciones como:
— Disminución del potencial negativo de membrana.
- Disminución del potencial de acción, por lo que deprime la contrac-
ción cardiaca.
En situación de hiperpotasemia se objetiva:
- Dilatación cardiaca.
— Flaccidez.
- Disminución de los latidos.
A nivel electrocardiográfico se comprueba:
— En un primer momento, elevación de la onda T.
- Aplanamiento de la onda P, si la situación de hiperkalemia ¡¡e contí-
núa.
Prolongación del intervalo PR.
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— Ensanchamiento del QRS y desarrollo de ondas S profundas.
— En casos extremos, se llegaría a la fibrilación ventricular y al
paro cardiaco.
La hiparpotasemia a-e encuentra con frecuencia en pacientes con insufi-
ciencia renal crónica, en. hemodiálisis de mantenimiento y su persis-
tencia, ocasionaría dat¶o al corazón, llegando a plantear situaciones
de urgencia.
b> Hinonotasemia
Su incidencia en urémicos dializados en menor que la de hiperpotase-
mía, pero pudiera ocurrir en el transcurso de la diálisis, por una
depleclón bresca del potasio durante le misma, dando lugar a arrit-
misa.
It hipolcalenie, a nivel cardiaco, causa un trastorno en la polariza-
ción de la membrana, que afecta la polarización del tejido excitable,
incluyendo nervio y mOsculo.
En situaciones de potasio disminuido se objetiva:
— Predisposición a le intoxicación digitálica <por lo que habrá de
tenerse en cuenta en pacientes que se traten con dicho fármaco>.
— Ritmos ectópico. ventriculares.
— Necrosis cardiaca.
19
Suc repercusiones sobre el electrocardiograma muestran,
- Aplanamiento de onda T.
- Depresión del segmento ST.
— Aparición de ondas U prominentes
— Prolongación del QE.
El desarrollo de ritmos ectépicos tendría mayor incidencia en enfermos
afectados con algún tipo de cardiopatía.
A nivel hemodinénico se ha observado (en experimentación con animalen
que la depleción de potasio, disminuye la presión sanguínea al dismi-
nuir las resistencias vasculares sístémicas. Esta situación se acompa-
<¶a de un elevado gesto cardiaco en situación basal. Sin embargo, el
aumento del gesto cardiaco en respuesta al ejercicio es inferior al
máximo -
tas investigaciones pera dilucidar el mecanismo por al que la hipopo—
tasemia induciría una reducción de las resistencias vasculares sisté—
micas, arrojan resultados contradictorios.
Algunos datos apuntan que existiría una alteración en la respuesta
presora a la M.giorensins II. Otros, que habría una superproducción de
prosteglandina vssodilatadora. También se ha indicado que estarle re-
ducida la afinidad del receptor por la Angiotensina II.
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Pero todas estas explicacione, precisarían de un mayor número dfi np.—
rienci.e a,
O> Minercalcemia
Ocasione una excitación de la contractilidad y une contracción espák..
tice del músculo cardiaco <35, 36).
d> Etoccalcenta
Dieainuye la frecuencia cardiaca y deprIme la contractilIdad miocárdí—
ce.
Zatos do. disturbios, inciden en pacientes con insuficiencia renal
crónica. La hl~ercalceati. se presenta. en aquéllos- que desarrollan un
hlperparstiroidismo secundario.
e> Niponatremia
Causada por dilución acuosa, aparece con mayor frecuencia que le hí—
pern.treett. y seria origen de fibrilación cardiaca. Por otra parte, en
caso de htpernaarem{a. el aumento del sodio haca que el calcio dismí—
nsya su eficacia para. aumentar la contractilIdad (por competencia en-
cre sodio y calcio en algón punto de]. proceso contráctil). De ello
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resulte une depresión en la función cardiaca observable en sea’ cir-
c,U,ataflclas.
7. Acidosis metabólica
Se halla presente en enfermos que padecen insuficiencia renal crónica,
tratados con he,nodiálisis <37) y, aunque posteriormente se aludirá a
ella, se mencionarán aquí sus efectos a nivel cardiovascular:
- Depresión de le contractilidad siocárdica.
- Veandilataclón arterial, que puede compensarse por el efecto vaso-
constrictor de las catecolsmninas.
- Vasoconstricción en al lecho venoso, con un aumento del volumen cen-
tral.
Ya que se comprueba cínicamente la elevada incidencia de enfermedad
cardiaca en pacientes con insuficiencia renal crónica, estando impli-
cados los diversos factores mencionados anteriormente, lo que se cues—
tiona con frecuencia ea si existe una cardiomiopatia específica de la
uremia <3). sI esta situación, por sí sola, pudiera alterar el miocar-
dio.
Ea conocida la incidencia de sobrecarga circulatoria <38) en urémicos
crónicos. La diilisis periódica adecuada mejoraría el estado circula-
tono de estos enfermos, pero ‘¿Eliminaría también alguna toxina im-
plicada directamente en la miocardiopatial%
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Se he. ‘¡Lato. qia la infusión de urea, creatinina, ácido auamidiflsucci
nico y netilguenidine sobre corazón aislado de rata ejerce un efecto
depresor cardiaco, Todas estas sustancias mantienen niveles alto» en
los urémicos.
Volviendo a los resultados experimentales, se objetivó que ratas uré-.
micas, con depresIón miocárdica, mejoraron después de corregir la ura-
gis. La buena respuesta contráctil del miocardio volvía e perderse una
semana después dr ser instaurada de nuevo la situación inicial.
Algusias opiniones indicen que seria la utee y el ácido guanidinsuccí.-
nico los que ejercersan efectos deletéreos sobre el rendimd.CwtO car-
diaco. Por esta rezón, se intenta cada vez más, mejorar la calidad de
la diálisis, a fin de minimizar los perjuicios de las toxinas sobre el
corazón, coincidiendo en que una buena pauta de diálisis retrasa la
aparición de alteraciones cardiovasculares en enfermos con ineuficien—
cía renal crónica.
Anteriormente, se resellaron los factores de riesgo a los que se en-
cuentran sujetos los pacientes urémicos y se ha aludido a la existen-
cia de una cardiopatía urémica.
A continuación se expondrán las manifestaciones clínicas que hacen
sospechar la alteración cardiaca y que se detectan, tanto por los Sin-
toras, como por ¿etna obtenidos empleando diversos métodos de dtagnós-
tice, entr, los que se cuenta el acocardiograma.
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AlteracioneS cardiacas esa la uremia crónica
Ea el contmxto de la enfermedad urémica pueden encontrares diversas
alteraciones cardiacas como:
1. Caráio,niopatia hipertrófiCa (11)
Estudios ecocardiográficOs han revelado la elevada incidencia en hamo-
dializados de:
— Ifioertrotia miocárdica concéntrica, Definida por el aumento del gro-
sor de la pared posterior del ventrículo izquierdo, del grosor del
septo interventricular y de la masa ventricular.
— Hioertrofis sental asimétrica (39> Este modificación también se da
en la hipertensión arterial y en la arterioesclerOais, ambas presen-
tes, en numerosas ocasiones, en la uremia.
Diferentes agentes causales son aludidos como responsables de estas
modificaciones
— El grado de anemia <18> y el tanafio de la fístula arteriOvenoae
<17). se correlacionarían con las dimensiones del ventrículo it-
quia rdo.
— Los niveles de ¡‘TU en aumento, de acuerdo con la progresión y seve-
ridad del hiperparatirOidismO que afectare a enfermos dializados, se
asociaría con una inadecuada hipertrofie ventricular izquierda <11).
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— El estimulo vegal y simpático cervical sobre el miocardio urémico,
obtiene una disminuida respuesta cronotrópica e inotrópica por parte
de aquél. La inhibición pre y poat-sinéptica, se interpreteria como
indicador de altos valores de estimulo de catecolaminas. que refle-
jarían también un descenso en los niveles de energía del miocardio.
El papel que desempefla la neuropatía autonómica sobre sí miocardio,
aún no está clarificado (40, 41, 42>
Una de les opiniones, es que se relacionaría con la resistencia a la
acción de las catecolaminas.
A nivel clínico, la cardiomiopatía urémica ocasionaría:
- Imperfecta respuesta ante la sobrecerga de volumen <43, 44), lo cual
conduciría a la insuficiencia cardiaca <38>.
- Incidencia de arritmias ventriculares incrementada, inducidas por la
hemodiálisis <45, 46, 47, 48).
— Frecuentes episodios de hipotensión <49. 50, 51, 52)
- Disminución de la contractilidad cardiaca <74).
Aunque la patogénesís de la enfermedad miocárdice que se muestra en la
uremia todavía no ha sido aclarada, se pueden aplicar métodos para
prevenirla, como Son:
— Buen control de la uremia.
— Vigilancia y tratamiento del hiperparatiroídísmo secundario.
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- EstabLecimiento de un adecuado balance hidrosalino,
- Tratamiento de la anemia con Eritropoyetiná.
— Revisión periódica de la fístula erteriovemosa y consideración de
las repercusiones de un flujo elevado de la misma.
a. Tericarditie y derrame pericárdico <53>
Le pericarditis es una complicación que puede acontecer en la insufi-
ciencia renal crónica, tanto sin haber instaurado la hemodiálíais como
terapia sustitutiva, como una vez iniciado el tratamiento con diálisis
peritoneal o henodiálisis.
Respecto a su etiología, influyen en su apariclóns
- La. retención de sustancias metabólicas, como urea, creatinina, fós-
foro.
- Xl incremento de ¡‘TU, en los casos que presentan un hiperparatiroi-
dismo secundario.
— El estado hiperdinánico. causado por la anemia, la fístula arterio-
venosa y la sobrecarga da volumen intravascular.
- Las enfermedades sistémicas, que acompafian a la insuficiencia renal.
acontecen durante su instauración o le desencadenan (como el Lupus>.
- Las infeccionee. MAs frecuentemente por virus <Coxackie, Echo e In-
fluente)
~- La anticoagulación <por heparina administrada en dosis excesiva
principalinenté, o bien por disfunción plaquatar>.
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— Los tratamientos fsrmacológicos (costo >4inoxiuíil en la hipertentión
arterial, cuando ésta coincide además en un paciente uránico>.
— A veces, la pericarditis aurge ceuaads. por una terapia dialiticá
lneficat. Ante un enfermo dialitado con pericarditis, se ha de plan-
teac ziempre esta posibiLidad, ademAs de otras, a. fin de establecer
el tratamiento correct, y ¡‘recamaste.
?or otra parte, es frecuente, en henodialindos, hallar ea los estu-
dios radiológicos, ‘sn silueta cardiaca. aunentada de tansóo. Entonces
habrá que aclarar eS. ésta corresponde a dilatación cardiaca o a derra-
ssaa pericárdico,
La situación clínica de tos enfernos, por lo general, esclarecerá el
diagnóstico, ya que se inclinaría más hacia el derrame pericárdico si
e-sa imagen cardiaca agrandada, se acomparlara de dolor precordial, iii—
muficlencia cardisca, disnea o hipotensión de instauración reciente y
brusca -
En estos casos, la ecocardiografia, es de gran ayuda diagnórtica. por-
que aportarÁ una idea exacta sobre la presencia y extensión del darra-
ale (54>.
De todos modos es iaportante establecer una distinción entre,
a.) El agrandamiento cardiaco asociado con un corazón hiperdinánico.
con elevado gasto cardiaco, debido a le anemia o a la sobrecarga
de volunwn. pero con un rendimiento ventricular normal <fracción
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de eyeccióm y velocidad de acortamiento circunferencisí media,
dentro de limites normales).
En estas cIrcunstancias, las modificaciones cardiacas serian se-
cundarias a la uremia y su recuperación es factible.
b> zí agrandamiento del corazón, acompat¶edo de bajo gasto cardiaco,
fracción de eyección y velocidad de acortamiento circunferencia
1
media <Vcf m) disminuidas <catos dos dítimos parámetros indicarían
la existencia de una contractilidad alterada, dados sus valores
descendidos).
En este caso, se sospecharía una afectación cardiaca de base, que
resultaría difícil de recuperar.
A vmces, loe derrames pericárdicos ocasionan abultamientos de la si-
lueta cardiaca, que semejan masas mediastinicas. Son derrames locule-
dos, visibís, por ecocardiografia, si se sitúan posteriores al ven-
trículo izquierdo.
La loculación de la efusión pericárdica aparecería si existiese una
notable disparidad entre el espacio pericárdico posterior hasta la
valva mitral <basal del ventrículo izquierdo>. comparado con el espa-
cío medio debajo del ventrículo izquierdo <nivel cordal).
Se ha comprobado. por estudios ecocardiográficos efectuados en pacien-
tas con insuficiencia renal crónica y con síntomas sugerentes de en-
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fermedad cardiaca, la presencia de material sólido sobre el espacio
pericárdico posterior, bajo la basal del ventrículo izquierdo <30).
Este depósito, de probable naturaleza fibrinosa, se visualiza adherido
e la pared visceral o parietal del pericardio. Ello se ha comprobado
‘in vivo’, en pacientes con insuficiencia renal crónica dializados y
que presentaron derrame pericárdico, a los que se les abrió una ~ven-
tana quirúrgica’.
Estudios de autopsias de enfermos en hemodiálisis durante largo espa-
cío de tIempo, han demostrado la existencia de ese material fibrinoso
referido, e nivel del pericardio y se he descrito una gradual trans-
formación de la fibrina, por un proceso de organización y formación de
colágeno, en adherencias pericárdicas fibrosas y denso engrosamiento
pericárdico. Ocasionalmente esto culmine en una parcial o generalizada
constricción del corazón,
También, otros sondeos ecocardiográfícos llevados a cabo en urémicos
dializados, sin síntomas indicativos de derrame pericárdico descubrie-
ron la presencia de éste en une elevada proporción de casos (55>.
Ante la presencia de pericarditis. ecompal¶ada de todo el cortejo sin-
tomático que le. caracteriza: Dolor precordial, fiebre, leucocitosis,
arritmias, hipotensión e intolerancia a la ultrafiltración, roce peri—
cárdico y derrame, o bien de simple efusión pericárdica, detectada en




— U.mo~erioardio (generalmente debido al exceso de heparina, por lo
~ue será conveniente vigilar la anticoagulación durante la hemodia—
lisis) -
— MIocarditis. Cuando se afecta el miocardio parietal. flesencadena
arritmias e insuficiencia cardiaca, que responde bien a la digital
y a los antila,fI,s,atorioa.
3. Ineufieiemoia cardiaca
Es una de Las principales causas de muerte en pacientes urémicos dia-
lizados periódicamente. Su patogenia es multifactorial:
— Hipertensión arterial. Presente con frecuencia en la situación de
insuficiencia renal crónica, debido a un aumento de les resistencias
pecifdric,s, a sana sobrecarga de volumen, o bien, a ambas. Le hiper-
tensión conduce a una hipertrofie ventricular en un gran porcentaje
de casos (16>. la cual puede acompafarse de un aumento dei Basto
caduco y erritmia.s.
— Mcmi,. Provoca un incremento del gasto cardiaco (18).
— Arterioseclerosis coronaria. Produce dado isquámico en el miocardio
y disfunción del mismo <27, 28, 48>.
— Vístula erteriovenosa. Al igual que la anemia, desencadene la eleva-
ción del gasto cardiaco <16).
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— Malnutrición <aveces presente en enfermos urémicos), condicione una
reducción del aporte de energía el miocardio, lo cual llega a dafiar-
le -
— Enfermedades sistemices asociadas: Vasculitis, Amiloidosis.
— Aumento de los niveles del péptido atrial en plasme <38). Se ha ob-
servado que pacientes con péptido etrisí elevado, poseen mayor ries-
go de sobrecerga volumétrica, por lo cual es iflhportante su diagnós-
tico tenprano.
Dada su frecuencia, le insuficiencia cardíaca habrá de evitarse con
medidas preventivas como:
— Diagnóstico del factor natriurético en sangre, para establecer un
adecuado control de la ingesta de sal y agua y de la ultrafiltra-
cien, especialmente en aquellos enfermos que se demuestren cifras
incrementadas -
— Vigilancia de la presión arterial e introducción de hipotensores en
el tra.tasmiento, si fuese preciso.
— Evitar el exceso de metabolitos acumulados en la uremia, que pueden
inhibir la función cardiaca,
- Instaurar una terapia contra la anemia, evitando, en primer lugar
las pérdidas de sangre, recosendando une nutrición idónea, aplicando
preparados de hierro y, si esto no bastees, introduciendo una pauta
con Eritropoyesina (19>.
— Examinar periódicamente las cifras de lípidos en sangre, a fin de
controlar el riesgo que supone su aumento para ocasionar enfermedad
ateroma tose
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- Seguimiento regular con métodos diagnósticos assquiWae, como el
electrocardiograma y el ecocerdiogralaa. con los que se dispondrá de
una valoración objetiva de la evolución de loe pacientes.
4. Arterioe~eclerosie coronaria <27. 28)
Su incidencia es cita en urémicos dializados periódicamente y contri-
buye a la iaorbi¡mortalidad de los mismos. -
Ya se han mencionado los factores de riesgo que la desencadenarían
(como la elevación de lípidos plasmAticos entre otros>.
Es frecuente la aparición de dolor angoroide en pacientes dializados
durante largo periodo de tiempo <56). Este síntoma, la mayoría de las
veces, revela cardiopatía isquámica y coronariopatia, aunque minotita—
rismente puede deberse e otras causee.
Por todo ello, ea importante, como ya se ha reeeftado, elaborar un
diagnóstico precoz para aplicar las medidas preventivas adecuadas o
bien, el tratamiento correcto.
5, Endocarditis bacteriana
Es une de las alteraciones con posibilidad de preseuitarse en pacientes
urémicos por diferentes causas, entre lea cuales se hallan,
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- Is,muaodapre.lóa debida a la propia. tnsuficietcia renal~
- Infeccionss cuya vta de entrada ea la fístula arterioveflosa.
— Anomalías valvulares.
El diagnóstico se establece ante las manifestaciones clínicas, confir-
madas por ecocardiografia y cultivos positivos.
El tratamiento se llevará e cebo con antibiótico» específicos contra
al germen causal.
6. Arritadas L4S. 46, ~7, 57>
Aparecen con frecuencia en enfermos dializado. e inciden. más en aqué-
llos con disfunción cardiaca prs~I$s~esite. J3ursnte la hemodiálisis son
más abundante, pero Asta no parece ser la causa directa de las mismas.
En ocasiones, se relacionan con el descenso del potasio que acontece
en el transcurso de aquélla. También el aumento del calcio podría ori-
ginarías.
Tasbién se les ha atribuido a las alteraciones del pH y al efecto ve-
sodilatador del, acetato empleado en la diLlisia.





— Eztra.aistoles momonórficOs ventiticulares.
— Extrasistoles polimórficos ventriculares.
— Z*trasietOles completos
Existen factores de riesgo, que deben tenerse en cuenta pera evitar la
aparición de ,rritnias, tales serian:
- cardiomiopetia urémica (se debería instaurar una diálisis eficaz
para evitar el daño que las toxinas acumuladas en la uremia pudieran
ejercer sobre el miocardio).
— Enfermedad cardiaca isquémice.
— Pericarditis.
- Enfermedades sistémicas que además involucran al corazón, coso la
AmiloidOsis.
— Hiperpotasemla. cuyos efectos nocivos a nivel cardiaco son mayores
si se asocia a hipocalcemie y a acidosis.
— Hipoxia. Se objetiva con mayor frecuencia. durante le diálisis con
Acetato. Se deberá valorar en repercusión en el paciente y si es
factible, introducir el Bicarbonato como tampón en la solución día-
Lizente <58).
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7. Disfunción del Ventrículo Izquierdo <3. 59. 65, 72, 84>
Tres realitar numerosos estudios sobre la funcionelided del Ventrículo
Izquierdo en la uremia y cómo se modifica éstá con la hamodi&ltSt5
<59), se han comprobado diferentes alteraciones:
- Gasto e indice cardiacos elevados. Esto se debería a ja sohrec*rgs
de volumen, le anemia y la fístula arterlovenosa.
- Disminución de loe valores de la fracción de eysccidn y de la. velo-
chiad de acortamiento circunferencial media. Mnba a circunstancla5
indican un empeoramiento en la contractilidad del miocardio,
Por otra parte, la hemodiálisis introduce modificaciones que influí’
rían en el rendimiento ventricular, como son:
— La presión arterial.
— El volumen extracelular.
- El p>f.
— El Acetato contenido en la solución dializante.
— Las concentraciones de calcio y potasio.
Estos factores y loe efectos que ocasionan sus cambios sobre el ven-
trículo izquierdo. durente la heasodiálisis, se detallarán más adelan-
te. Ahora sólo es sencionarán algunas observaciones postdialitlcas.
tales como:
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— Aumento da la Velocidad de Acortamiento circunferencial media <mA.
evidente si se encontraba alterado previamente>.
— Aumento del movimiento de la pared posterior del Ventrículo izquier-
do.
- Incremento en la velocidad del movimiento del septo intsrventrictl—
lar.
- Incremento en la fracción de eyección.
- Disminución de los diámetros sistólico y diastólico ventriculered.
En los pacientes que y. presentan un trastorno n,iocárdico. estas res-
pacatas pueden no acontecer o encontraras atenuadas.
Los efectos de la hemodiálisis a nivel ventricular (6O>, dependen de
las características de los enfermos y se objetivarán en elba, todos
los mencionados, bien algunos o bien ninguno.
Métodos empleados en el estudio del corazón urémico
Los datos objetivos acerca de la situación cardiaca en la uremia se
han obtenido al emplear diferentes medios, tanto de experimentación.
como de diagnóstico clínico habitual.
De este modo se dispone de información aportada por los siguientes
métodos,
1. Antpatológico.
Al efectuar la autopsia de enfermos urémicos, el estudio cardiaco
muestra degeneración grasa difusa, fibras miocárdicas hinchadas y bo-
rradas, edema intersticial y fibrosis.
Todos estos cambios histológicos también se danesa la sastemié. la hi-
pertensión arterial y los disturbios electrolíticos, sin estar rela-
cionados directamente con la uremia. Por esta tacón se retorna a la
duda óe sí la alteración cardiaca 05 propia. de la. uremia o co,,eecueeu—
cia de los disturbios, ya descritos, que ella conlleve.
2. Radiológicos
En La radiología de t6ra~ efectuada Br~ pacientes con imss±ftcieflcia
renal crónica, es frecuente visualizar, por sine parte, una silueta
cardia.ca. autantada de tamaño (modificacLón a la qué es aludió con en-
teriorl¿ad al mencionar la perdicarditis urémica) y, por otra • una
isagen de sdema. ~sslmoaar’ (Gí>, que se extiende desde los bRíos en
forme de alas de mariposa’, sin que existe congestión venosa-
Tasblén se ha planteado, si este modelo radiológico es sólo caracte-
rístico ¿e la uremia. En él existen tonas pulmonares periféricas cla-
ras, que corrssponóerí,n a espacios hiperventilados por la acidosis
urémica -
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Además, se sabe de la presencia de liquido alveolar rico en proteínas
y fibrina que puede ser originado por el aumento de la permeabilidad
capilar causado por las toxinas urémicas.
No siempre se admite le realidad de una ‘Neumonitis urémica’, puesto
que el cuadro pulmonar no es así en todos los enfermos, ni suele guar-
dar relación con las cifras de urea.
Sin embargo, los enfermos que muestran una imagen radiológica descri-
te, padecen frecuentemente insuficiencia cardiaca izquierda o una con-
gestión venosa de otro origen.
3. Electrocardiográficoa
Con respecto a la electrocardiografía, en pacientes dializados <62),
se lies, visto las siguientes modificacionesi
— Disminución del voltaje del complejo QRS, inversión de la onde T y
elevación del ST, por pericarditis difusa.
- Prolongación del intervalo QT y, más habitual, del segmento ST, por
la presencia de hipocalcemia.
— Ondas 1 altas y delgadas en derivaciones precordiales, prolongación
del PR y complejos ensanchados, por hiperpotasemia-
- Asimiento del voltaje del QRS, por hipererofia ventricular,
- Onda Q y elevación del ST, en el infarto.
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- QT alargado, 1 ancha y depresión d.3. ST, ese caso óC hipopotaseriS.
(su incidencia ce menos frecuente que las anteriores>.
Lea características electrocardiográficas descritas, se originan pos
la repercusión cardiaca de alteraciones que ocurren en la insuficien-
cia renal <por e3emplo los disturbios electroLíticos>. Gran parte de
ellas, sino traducen un daño irreversible, como el infarto, llegan
desaparecer tras el trasplante y, consiguientemente, la restauración
de la función renal.
4. Ecocardiografia
El ecocarólograma resulta ser un medio óe diagnóstico útil, para ml
seguimiento clínico de los pacientes urémicos en heeodlálisis de man-
tenimiento.
Ka permitido demostrar alteraciones ya sospechadas, como ea ha reseña-
do, en la insuficiencia renal tr&nica. Además permite comprobar las
modificacione, inducidas por la diálisis, a nivel del corazón como se
expondrá más édelante,
5. Roeutgenografit
Tiene uit valor limitado. Se emplea como medio de deapisteje de pato—
logia, pero es superado por otros teste diagnósticos.
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6, Escintigrafia cardiaca con radioisótopOS
Desempefla dos funciones principals’5nt55
— Informar sobre la perfusión miocárdica.
— Evaluar y cuantificar el rendimiento cardiaco funcional.
tos radioisótopos empleados son, El Talio 201 <valore estados isquémi-
cos y la perfusión coronaria> y el Tecnecio 99 <especificO en caso de
infarto ¿e miocardio>.
Ambos son empleados en situaciones clínicas que requieren una confir-
mación dia.gnóstica, como la disfunción ventricular, la cual precisa
una definición clara de su severidad.
Del mismo modo, también se aplican en los siguientes casos’
- Diferenciación de )iipocinesia focal o difusa frente a un aneurisma
ventricular.
— Determinación de la reserva funcional, derecha o izquierda, en pa-
cientes con sospecha o conocimiento de enfermedad coronaria, valvu—
lar o adocárdica, tras al ejercicio.
— Valoración de los efectos de le terapautica aplicada.
— Definición de la función ventricular giobsí.
— Diagnóstico de complicaciones del infarto n,iocárdico, como defecto




Aporta información sobra la existencia do derrame pericárdico o bien
insuficiencia cardíaca congestiva. Se indice especialmente en enfernios
que han sufrido infarto.
Es una técnica agresiva, por lo que no se prodige su empleo en pacien-
te. urémicos, aunque puede indicarse es’ casos de hipotensión intradia—
lítica, a fin de diagnosticar las posibles alteraciones causales como:
— Pericarditis constrictiva.
- Gardiomoipatia restrictiva.
- Disfunclón diastólica del Ventrículo izquierdo.
— Depleción de volumen.
- Derrame pericárdico con taponamiento subelinico.
— Isquemie ventricular izquierda.
— Estenosis mitral o aórtica.
Despede de haber expuesto la anterior relación entre la insuficiencia
renal crónica y la enfermedad cardiaca, se pasará seguidagiisnte a ex-
plicar lo. mecanismos que actúan sobre el corazón urémico, las modif.1—
caciooea qu. ejerce la hemodiálisis y los resultados de diversos estu-
dios llevados a cabo para confirmar las diferentes hipótesis plantea-
das al respecto.
COSO ya se ha mencionado, existen diferente, opiniones respecto a que
la uremia provoqus un deterioro directo en el corazón y que la miocar—
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diopatia urémica forme parte del síndrome. Se consideran así complica—
ciomes urémicas, la pericarditis y la congestión vascular pulmonar.
sin embargo, la implicación miocArdios específica es más difícil de
demostrar.
Está comprobado que a la uremia se asocian: Hipertensión arterial.
aumento de la volemia, anemia • alteraciones electrolíticas y enferme-
dad corosiaria obstructlve y que los pacientes pueden presentar, en
slgO.~ momento de su evolución clínica, insuficiencia cardiaca, arrit-
mias y variaciones en el trazado electrocardiográfitO <63).
A pesar de los estudios histológicos efectuados en el corazón de en-
fermos con insuficiencia renal crónica, no se han logrado definir le-
siones miocárdicas típicas (64>. Al respecto, sólo se elaboran hipóte-
sis, como que las toxinas urémicas pudieran influir en los cambios
estructurales, o bien, que el déficit de vitamina O, el transporte del
calcio alterado y otras modificaciones metabólicas, ocasionarían una
imperfecta función niocárdica. Esto se apoya en el hecho de que, el
corregir los disturbios del metabolismo, el rendimiento cardiaco re-
gres. a la normalidad.
Además, las cutas de investigación se han dirigido hacia el uso de
parámetros que elucides’ la situación funcional del corazón en la insu-
ficiencia renal crón.ica <65>: De esta forma se sugiere que el trabajo
cardiaco aparece aumentado y que hay un aumento de la masa ¡siocárdica.
que resulta en una mayor demanda de oxigeno por el miocardio, Si a
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ello se suma una persistente sobrecarga de presión—volumen y una 55v5-
rs anemia, todos estos factores conducen a la patología riiiocárdica,
Muchos de los trabajos realizados para medir el estado cardiaco en 1.
insuficiencia renal crónica, empleando técnicas, prefereatemente no
invasivas <66> (dado el peligro de infección que conllevan y el dafí-
ch inmunológico de los pacientes> han demostrada elevaciones signifi-
cativas en le presión final diastólica, el indice cardiaco, el trabajo
del ventrículo izquierdo, el volumen de eyección y las resistencias
periféricas.







ción con la hemodiálisie
Es con la aparición de técnicas exploratorias inocuas para lo» enfer-
mos, como la ecocardiografia, cuando han proliferado los estudios
acerca del estado cardiaco en la uremia y. sobre todo, de las modifi-
caciones introducidas por la hensodiálisis (59, 57>.
Mete todo, se ha estudiado con interés, el comportamiento de la fun-
ción ventricular y se ha. observado qu, la tespulesta del ventrículo
is~uierdo varia según asan te. volústensa (sistúlico y diastólico>, el
grosor de su. parad y el estado de contractilidad del miocardio antes
de la henodialiuís.
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Rendlaieato dei ventrículo izquierdo
Atendiendo al rendimiento del ventrículo izquierdo (68), las variables





Todos estos determinantes, pudieran resultar afectados por factores
relacionados con la henodiálisis.
Así.
- La tase de ultrafiltración y la concentración de sodio en la solu—
ciór. dielizante afectan a la PRECARGA.
La depleción de volumen plasmático que conlleve la hemodiálisis con-
duciría a la disminución de la precarga del Ventrículo Izquierdo.
- LA COtlTRACTILIDAfl HIOCÁRDICA estaría afectada por’
— El acetato que contiene le solución dializante, el cual podría
tener un efecto inotrópico positivo <dOb
— El estado hiperdiliálaicO. consecuencia de la anemia (la mayoría de
las veces presente en los urémicos> y la fístula arteriovenoia.
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- Le hipotensión durante le diálisis (70> que Ocurre, entre otras
causes, por disminución del volumen plasmático y óe Las resisten-
cias periféricas <49, 51, 52>.
- La dilatación ¿el ventriculo izquierdo, que t?arece con frecuen-
cia en pacientes dializados, origina. una reduccids¶ del, estado
contráctil del miocardio.
El conocimiento de la enfermedad cardiaca en la uremia <6) y 15 intro-
ducción de la hemodialisia coso tratamiento suatitutostio de la función
renal, de manera periódica y en espacios de tiempo prolongados <10
cual permite la supervivencia de los enfermos), ha movido el interés
por saber cómo responde el corazón ante los cambios de volumen y elec-
trolíticos, que acontecen durante la hemodiálisis y, si el estado pre-
vio a la misma, condicione su comportamiento.
Alteraciones ecocardiográficas halladas en la uremia
Los estudios acocardiográficos resInados a fin de averiguar las alte-
raciones cardiacas que surgirían en la situación urémica y cómo éstas
influirían en la respuesta ante la hemodiálisia (71> han encontrado
diferentes resultados, que se ezponen a continuación:
1. Hioertrofia del Ventrículo Izquierdo, a la que ya a se ha alisdisio




2. Aumento de la velocidad de acortamicató circunferencial atedie tVcf
M> desmeás de la hemodiálíais. Esto significaría <dado que la Vcf
es un parámetro que indica el grado de contractilidad miocárdica>,
que esta técnica mejoraría el rendimiento ventricular (72).
Sin embargo, existen teorías diversas al respecto de la afirmación
reseñada y algunas apoyan que la Vcf 14 sólo aumentaría postdiáli-
sis. si previamente se encontrare disminuida <por debajo de valo-
res tomados como normales), Esto inducirla a pensar que, en casos
de contractilidad miocárdica afectada, ésta mejoraría con la heeso-
diálisis. Sin embargo, cuando la contractilidad miocárdita del
ventrículo isquierdo no presentar. alteración prediálicis (Vcf 14
en nivele. de normalidad> ésta no modificaría esa parámetro.
También se he comunicado la observación de que, si el volumen al
final de 1. diástole del ventrículo izquierdo, es normal prediálí-
sic, la Vcf 14 aumenta después de la misma. Mientras que ci el vo-
lumen al fiel de diástole del ventrículo izquierdo está aumentado
prediálisis. la Vcf 14, no se modificarla postdiálicit.
Las causas que se citan para justificar el aumento de Vcf 14 post—
diálisis sons La disminución de la postcarga, el aumento de la
tace cardiaca, la corrección de la acidosis y el aumento de la
calecida <fl). Todas ellas contribuirían • mejorar la contractili-
dad miocárdica.
Por tanto, el estado de contractilidad miocárdica y el volutaeii
final de diástole del Ventrículo Izquierdo, antes de le hemodiálí—
cia, determinarían los efectos de ésta sobre la funci¿n vesitricu—
lar (14>.
3, Grosor de la pared del Ventrículo Izquierdo.
4, Grosor del Septo Interventricular.
Ambos hallazgos, coincidentes, indicarían la existencia de una
hipartrofla concántrica del Ventrículo Izquierdo.
5 • Aumento del volumen al final de la diástole del Ventrículo Iz-
quierdo.
6. Aumento del Gasto cardiaco.
Al plantear el estudio de les repercusiones originadas por la hemodl&—
lisis esa el cosiportaatienu.o del Ventrículo Izquierdo, empicando para
ello le ecocerdiografia, lis de tenerse en cuenta que los parámetros
scocardiogrificos considerados como medidores del rendimiento del Vert
triculo Izquierdo son:
- El volumen del ventrículo izquierdo al final de la diástole <VEI3VI>
— El Volumen de Eyección.
- El Gasto cardiaco <ac.>, que es el resultado del producto del volU—
man de elección por la tase cardiaca <0.0. — V.E. x T.C.
u
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- El indice cardiaco (XC.>, que es el cociente entre el gesto cardia-




— La Fracción de Eyección.
- La velocidad de acortamiento medio circunferencial
- La Fracción de Acortamiento.
sacoercusión de la hemodialisis en los parámetros ecocatdio:sráficos
En investigaciones ecocardiográficas realizadas después de la hemodia-
lisis <71, 72, 73, 74), se he objetivado:
- Descenso del Volumen sistólico del Ventrículo Izquierdo.
— Descenso del Volumen diastólico del Ventrículo Izquierdo.
— Disminución del tamaño del Ventrículo Izquierdo (que viene dedo por
los diámetros al final de la diástole y de la sístole).
— Disminución del Volumen de Eyección.
— Respecto al Gasto Cardiaco, no se ha establecido un criterio unifor-
rna. En algunos trabajos, no se ha comprobado modificación alguna de
este parámetro tras la lienodiálisis <55>. mientras que en otros si
parecen demostraras variaciones (óa),
Los cambios en los volonienes del Ventrículo Izquierdo, así como en sus
diámetros internos, que acontecen tras le hemodiálisia, se justifica-
uriso por la pérdida de volumen que coníleva la misma, debida a la u).-
trafiltración.
Por las experiencias realizadas hasta ahora, se deduce que, si de for-
ma sistemática se hacen ecocardiogramas a pacientes que siguen trata-
miento con hemodlálisis periódica, ~ hallé, en un considerable por-
centaje de ellos, una hipertrofie concéntrica del ventrículo izquierdo
(coincidente en ocasiones con historia hipertensiva de larga duración,
pero no siempre, aunque son minoría los enfermos con hipertrofie Ven-
tricular concéntrica no hipartensoe y que padecen insuficiencIA renal
crónica, en diálisis de mantenimiento>, un aumento de la masa de dicho
ventrículo <también de más predominio en urémicos hipertensos~ Y una
no despreciable incidencia de derrame pericárdico, sin síntomas clíni-
cos acompatlantes (54>.
Aunque teablén, realizando ecocardiogrames a amplias series de enfer-
mos en diálisis periódica, se ha comprobado la existencia de hipertzo—
fía septal asimétrica <39> en un significativo porcentaje de los sus-
5~o5. los cuates presentaban una pcesión arterial normal.
Este sodalidad de hipertrofie ventricular podría ser considerada coreo
un. forma, focal y tesuprana, de implicación miocárdica <causada por la
Uremia) -
Alrededor de este descubrimiento ecocerdiografico, giren multitud de
hipótesis. Ya se ha aludido anteriormente, en diversas ocasiones, a
los factores dc riesgo que se sumen en los pacientes urémicos dializa—
49
doei Estado hiperquinético, cambios elsctreliticoc, bruscas variacio-
nes volumétricas <32>, las modificaciones del pH y de la osmolaridad
<75). las alteraciones de loe lípidos y del metabolismo calcio—fósfo-
ro. Además de la hipertensión, que se frecuente.
Pero si, dejando e un lado astas circunstancies, existiera une cardio—
alopatía propia de la uremia, es una opinión controvertida <16), que
no todas la. hipótesis comparten y apoyan.
Por esta ratón, ante le hipertrofie septal asimétrica en urs determina-
do número de pacientes dializados, vista mediante ecocardiografia, se
plantea la duda de si su causa fuera el estado urémico (con las alte-.
raciones organices que éste conlleve> o bien radicare en las sodifica-
cionse ajenas y añadidas a él <como la hipertensión arterial), ya que
la incidencia de hipertrofie septal asimétrica, cuando la presión ar-
terial ea normal, ha sido referida como poco significativa a nivel
estadístico.
Antes de proseguir con la exposición de los hallazgos referentes a las
modificaciones cardiacas que se han constatado en enfermos con insufi-
ciencia renal crónica en diálisis de mantenimiento, empleando diferen-
tea medios exploratorios, entre los que se cuenta le ecocerdiografia
<77>, es conveniente, en primer lugar, mencionar los parámetros que,
mediante el ecocardiograma, aportan una idea cobre si estado contrác-
til del miocardio. Y después, los signos ecocardiográficos que definen
alteraciones cardiacas que, con una mayor incidencia se han encontrado
so
al estudiar esos pacientes. De este modo, se dispondrá de una base
para las referencias posteriores.
tndices ecocardioaráficoa de contractilidad miocárdica ventricular
Existen dos parámetros, que se obtienen mediante le interpretación del
ecocardiograma y que reflejan la contractilidad miocárdica. A ellos ya
se ha aludido, son:
1. Fracción de ejección (FE.>
Se define como el cociente entre el Volumen de eyección y el Volumen
el final de la diástole del Ventrículo Izquierdo (VEDVI) por cien.
Se Écpresa con la fórmula:
Volumen de Eyección
VE. — x 100
VEDVI
Cuando ocurren alteraciones en la contractilidad, el valor de la Frac-
ción de Eyección DISMINUYE.
Esto se explica, porque, .1 fracasar la acción de bomba del Ventrículo
Izquierdo y aumentar el volu es lediastólico, no acompañándose éste
de un incremento paralelo en el volumen de eyección, acontece una dis-
minución en la relación. Volumen de CyecciónlVoluman diastólico, lo
cual conlleve al descenso de la Fracción de Eyección.
-I
51
2. Velocidad de acortanisato cia,cumfecemci.al (Yd>
Permite evaluar igual.a,ente, el estado contráctil del miocardio ventri-
cular,
Viene dada por la fórmula,
Circunferencia diastólica — Circunferencia sistólica
Vcf —
dt
es expresa en Circunferencias/segundO.
Se debe sospechar la existencia de contractilidad alterada, cuando las
cifras de Vcf estén disminuidas.
Además de estos dos parámetros determinados ecocerdiográficamente, hay
otros dos, como sons Le medida de le contracción de la pared posterior
ventricular y la de la máxima amplitud del desplazamiento de ésta, que
también se han considerado, junto con la Fracción de EyeCción y la
Vcf, como indicas de la función global del Ventrículo Izquierdo.
CaracterísticaS ecocardiosráfices de alteraciones cardiacas frecuentes
en oacientea con inauficiencia renal crónica
Atendiendo a las meodificaciOnes cardiacas encontradas en urémicos y
los signos ecocardiográficOs que las caracteriza <18>, puede hallaras,
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1. Sobrecarga sistólica del Ventrículo Izquierdo
Está causada, en numerosas ocasiones, por la hipertensión arterial
que, con frecuencia, incide en la Insuficiencia Renal crónica.
Se traduce, en el ecocerdiograma, por un aumento del grosor de la pa-
red posterior del Ventrículo Izquierdo y del tabiqus Interve,striculsr.
Este engrosamíento puede ser simétrico <en igual proporción ambas pa-
redes, con relación grosor tabiqus/grosor pared alrededor de 1), 0
bien, asimétrico, batiendo entonces, una mercade desproporción en el
grosor del tabiqus, respecto a la pared libre. En estos casos hay que
diferenciarlo de la hipertrofie septal asimétrica,
E. Deterioro de la. función ventricular izquierda
Puede aparecer en caso de miocardiopatía congestiva, por ejemplo.
En este circunstancia, la. cavidad ventricular presenta un diámetro
aumentado, coo hipocontractilidad de sus paredes.
3. IIip.rtz-ofia septal asimétrica
Se asocie frecuentemente a Hipertensión arterial. En el ecocardiograma
se define por:
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— Crecimiento desproporcionado del tabiqus respecto a la pared libre,
con relación entre ambos rayo: de 1,3 o 1,5,
— Disminución de la velocidad de contracción del tabiqus interveatrí-
oLlar y del coeficiente de engrosamiento sistólico del tabique.
- Incremento del coeficiente de acortamiento sistólico de le pared
respecto al tabique.
- Tracto de salida del Ventrículo Izquierdo (medido desde la válvula
mitral hasta el tabiqus), normal o ligeramente aumentado.
— fo se objetiva movimiento sistálico anterior de la valva septal.
— Pendiente diastólica EF de la valva mitral, disminuida.
— Mo se observa colapso mesosistólico de las sigmoideas aórticas.
4. Miocardiopatia hipertrófica
La alteración fundamental es el aumento del grosor de la pared ventri-
cular. Sus signos acocardiográficos son:
- Aumento desproporcionado del grosOr del tabiqus. generalmente supe-
rior al de la pared libre, con relación entre ambos superior e 1,3
mml. En algunos casos, la pared libre puede estar engrosada en la
misma proporción.
- Disminución de la velocidad de contracción del tabique interventrí-
cular.
- Disminución del coeficiente de engrosamiento sistólico del tabique.
- Disminución, de los diámetros de le cavidad ventricular izquierda,
- Fracción de eyección, generalmente, aumentada.
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- Vcf, normal.
— Incremento del coeficiente de acortamiento sistólico de la pared
respecto al tabique.
- Velocidad media de contracción de la pared libre, generalmente au-
mentada.
— Disminución del tracto de salida del ventrículo izquierdo (medido
desde el punto de cierre de la mitral hasta -la superficie septal
izquierda).
— Movimiento sistólico anterior de la valva septal de la mitral hacia
el tabiqtse, de grado variable.
- Disminución de la pendiente diastólica EF de la vÉlvula mitral.
— Alteración del nivel de ImplantacIón de la válvula mitral. más pró-
rina al tebiqus y más alejada de la pared libre del Ventrículo iz-
quierdo.
- Dieseinuelón de le amplitud de desplazamiento de la valva septel de
la mitral en protodiástole, contactando con el tabique interventrí—
cular.
— Colapso mesosistóiico de las sigmoideas aórticas, característico en
las formas con significativa obstrucción.
5. Hiocardiopatia congestiva.
Es smc afectación mierárólca en le que existe alteración de la cepací-
dad contráctil del músculo cardiaco, con deterioro en la función cia—
tólica.
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El patrón ecocardiográfico que se halla en las miocardiopstias con
dilatación de la cavidad ventricular e hipocontractilidad de las pare-
des <congestiva>, es semejante al encontrado ea la enfermedad de las
arterias coronarias con grave dsé¶o miocárdico. Como ya se mencionó,
los enfermos urémicos crónicos, en diálisis de ¡mantenimiento, pueden,
en algón momento de su evolución clínica, desarrollar una coronariopa—
tía. Por esta razón. se cree conveniente citar las características
eeocardiogréficas, ya que, además, el pronóstico es más favorable
cuendo hay sólo hipertrofie de la pared (miocardiopatia hipertrófica>,
que cuando se ha producido una gran dilatación e importante deterioro
de la función ventricular.
De este modo, en el ecocardiograma de la miocardiopatia hipertrófica
apar ccc
- Dilatación de los diámetros de la cavidad ventricular izquierda, con
espesor normal de las paredes ventriculares.
- Dissiinución de la velocidad medie de contracción.
— Disminución de la fracción de eyección y del coeficiente de acorta-
miento sistólico.
— Tracto de salida del ventrículo derecho amplificado.
- Grosor del tabique interventricular normal.
— Disminución de la velocidad de contracción del tabique.
— Disminución de la amplitud de desplazamiento de la valva nitral an-
terior de la mitral con rápida pendiente diastólica EF.
— Aumento de la excursión de la valva posterior de la mitral.
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— Imagen de les cuerdas tendineas probablemente superpuestas e los
ecos de la válvula mitral.
- Cierre diastólico rápido y precoz de la válvula mitral.
— Disminución de la amplitud de la apertura sistólica de las sigmoi-
deas aórticas.
- Incremento del tarafio de la aursonla izqwierda
Patrones ecocardiomráficos tomados como referencia en el estudio 15
las ramercuslomes de la hemodiálisis sobre e). corazón
isefinidas ya, ecocardiograficamente, las diversas alteraciones que con
abundante frecuencta se encuentran en la Insuficiencia renal crónica.
Dado que, además, existe una polémica en torno a la realidad da la
miocardiopatia urémica, en adelante se expondrán diferentes hipótesis
planteadas y que han surgido de estudios efectuados a pacientes urémi-
cos. Gran parte de ellos han tomado como referencia los patrones eco-
cardlogrflicos.
De esta numere, se han plenteado trabajos basados en comprobar los
cambio. ocurridos en la Fracción de Eymcción (19>.
Escogiendo un srupo de enfermos con Insuficiencia renal crónica en
henodiálisis de mantenimiento y midiendo la Fracción de eyección antes
de la diálisis, se obtuvo una idea del estado inotrópico del. cocar-dm
en condiciones basales. Ante los resultados, se consideraron dos gru-
pos de paciesutas: Con fracción de eyscción normal y con Fracción de
u
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eyección diseinuida. Al finalizar la henódiálisis, volvió a determi-
naras el valor de la misma, con objeto de conocer sus repercusiones
sobre el parámetro evaluado. Los autores de esta investigación <79>
concluyen ques
Cuando la Fracción de eyección eta normal prediáLisis <lo cual indi-
caba una buena contractilidad miocárdica>, mo variaba después de le
misma.
— Cuando la Fracción de eyección estaba disminuida prediálisis (lo que
sugiere la existencia de alteración en la contractilidad miocárdí—
ca>, aumentaba tras finalizar Ésta. Ello mostraba una mejoría en el
estado contráctil, que previamente permanecía alterado,
Al igual que el estudio comentado, se han efectuado otros, besados set
las determinaciones ecocardiográficas antes y después de la diálisis
<71, 73, 80>. Los resultados de ellos coinciden en que la función mio—
cérdica, deprimida por la uremia, mejoraría con la hemodiálisis. In-
cluso se ha insinuado que, con una terapia dialitica adecuada y bien
tolerada, las alteraciones cardiacas revertirían, volviendo a limites
de normalidad tanto al tamaño ventricular, como la contractilidad mio—
cárdica <definida ésta por un aumento de la Fracción de eyección>.
Siguiendo en la línea de les investigaciones sobre los efectos ecocar—
diográficos ocasionados por la hemodiálisis <55), se ha referido el
hallazgo de une dilatación del ventrículo izquierdo, en un número sig-
nificativamente elevado de los enfermos estudiados. Esta dilatación
ventricular se diagnosticaría ante unos diámetros ventriculares <fun-
se
damentalmente el cerrespondiente el final ós la diástole) aumentadOs.
Cuando esto acontece, en situación basal (prediálisis>, después de
haber realizado ésta, se observa un significativo descenso del indice
de eyección y del indice cardiaco medio, aunque no aparecerían cambios
en la teca cardiaca medie, ni en la Vcf media.
Cuando se e*aminsron pacientes urémicos crónicos con dilatación del
ventrículo izquierdo, no todos poseen igual contractilidad miocárdica
del mismo. En algunos se encuentre disminuida antes de la diálisis y
en otro, es normal,
El inda.ga.r las mnterreiscimnes de ‘¿cf media, diámetro al fin de diás-
tole del ventrículo izquierdo (DEDVI) y e3. grosor de la pared poste-
rior 7>0 septe del ventrículo izquleróo, proporcIona un conocimiento
adicional del efecto de la hemodiálisis en el rendimiento de éste. Por
ello, tomiasido 00010 variables predialiticas: PEDVI y ‘¿cf media, se Po-
drían predecir loe csmbioa que ésta introduciría en el rendimiento
ventricular, basándose en los estudios experimentales que se han líe-
vado a cabo (63>.
Por lo ya recetado, existen opiniones concordantes en que la hersuodiá-
lisi, ejercería un efecto beneficioso sobre el rendimiento miocárdico
<aumentando la contractilidad> así como sobre el tamafio ventricular
<disminuyéadolo~ y sobre Los volúmenes ventriculares (disminttyéndoloe
igualmente).
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Se debe mencionar, que los pacientes urémicos, incluso bien mantenidos
clinicamente con hemodiáliaia, muestran diversos cambios funcionales
cardiacos y circulatorios, los cuales estarían relacionados primaria—
nente con disturbios metabólicos. En algunas ocasiones, estas altera-
ciones podrían corregirse sólo por ultrafiltreción <68). Habrá de te-
nerse en cuenta que la sobrehidratación, aún en ausencia de insufi-
ciencia cardiaca, es peligrosa para el paciente urémico, porque el
Ventrículo izquierdo, desarrolla más tensión cuando es sometido a una
dilatación aguda, junto con una presión de carga, que está frecuente-
mente aumentada en la uremia.
Podría suceder, incluso, que un agrandamiento ventricular, como conse-
cuencia de un aumento de volumen rápido <por ingesta de liquido incon-
trolada, por ejemplo) llevara a un paro cardiaco, sin signos previos
de insuficiencia cardiaca.
Por ello, es conveniente vigilar a las personas a las que se practica
hemodiálisis periódica y reconocer determinados signos clínicos, que
desembocarían, posiblemente, en la insuficiencia cardiaca, coso son,
Medidas de la silueta cardiaca en radiografías efectuadas, Ondas ‘a’
prominentes en al apexcardiograma o sonidos de galope en la ausculta-
ción.
En los enfermos dializados, se tendrá presente, que en algún momento
de su evolución sufran insuficiencia cardiaca, por la suma de factores
etiológicos como: Sobrecarga de volumen, hipertensión arterial, anemia
o cardiopatía de base, entre otros, También so ha discutido si la de—
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teriorada situación cardiaca que presentan algunos urémicos se debería
a un excesivo desarrollo de la Fístula arteriovenose, que ea utilizada
como acceso venoso en la henodiálisis. Este pensamiento, he llevado a
practicar estudios en pacientes en los que se sospechaba una negativa
repercusión de le fistule <11>, valorando, mediante ecocardiografia,
le situación cardiaca antes y después de ocluir el shunt arterio-veno—
so.
Tras la realización de las mencionadas investigaciones, se ha visto
que, los enfermos con buen funcionamiento del ventrículo izquierdo
previo el cierre del. shunt, experimentaron una ligera disminución de
le Vcf y de la Fracción de Eyección, poco significativa y manteniéndo-
se en los limites norenales después de la oclusión, Sin embargo aqué-
llos en los que se demostró deteriorada función ventricular, expresada
en bajos niveles de Vcf y Fracción de Eyección, al serles cerrado el
shunt, manifestaron una discreta mejoría en la contractilidad miocár—
dice <representada por un aunento leve en los perímetros medidos>. En
estos pacientes, también coincidían una hipertrofia septal y ventricu-
lar y. además, referían una historie clínica con hipertensión arterial
mantenida durante largo tiempo.
Con todo lo observado en los diferentes estudios, se podría decir que
una fístula arterio..nenosa de pequeño calibre, beneficiaria a los en-
termos en los que se demostrar. inadecuada contractilidad e hipertro-
fíe ventricular.
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polémica en tormo al origen de las alteraciones cardiacas cc.nrobadae








Con lo mencionado hasta.equi, se comprende que la hemodiálisis, cui-
dando efectuarla en óptimas condiciones, conduce a una mejoría de la
función ventricular, pero la cause de ello, no es sólo el recambio de
tetinas urémicas que acontece durante la ¡misma, o la restauración de
la homeostasis metabólica, o la disminución del volumen del ventrículo
iaquierdo, acompañado de una reducción en le tensión de la pared Sino
que el. restablecimiento de la función cardiaca alterada, después de la
hemediilieis. es un fenómeno multifectoriet, que englobe el conjunto
de las causas citadas.
Sin embargo, como se ha mencionado en alguna ocasión, existen crite-
rios a favor de que serian les toxinas urásticee, las responsables de
la miocardiopatia específica, ya que se ha visto que, le disfunción
cardiaca, aparece alrededor de siete amos después de diagnosticlrse la
insuficiencia renal crónica, o bien, alrededor de cuatro años de heno-
diálisis periódica. Aunque esta aseveración no puede gen.ralizerse en
aedo alguno y sólo puede deducirse de estudios concretos,
Pero, los que defienden esta postura, se basan en la regresión de los
parámetros funcionales, medidos por ecocardiografia a niveles prediá—
lisis y su mantenimiento, al menos 24 horas después de la nisna.
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Continuando en la línea defensora de la reversibilidad de la afecta—
eidn cardiaca en la isremia, se han llevado e cabo ecocardiogrsmae en
pacientes trasplantados y se he comprobado que, después de seis necee
con injerto renal. <tincionante <81> mejoran los parámetros referidos al
volumen teledlastólico, el volumen telesistólico, la masa del ven-
trículo irquierdo y el grosor de la pared posterior de dicho ventrícu-
lo, Si, además, acontece un cierre espontáneo de la fístula acterió—
venosa, se objetiva una corrección de los valores de Vcf SolamCntC,
si persistiera la anemia, al noveno mes del trasplante, permanecería
engrosada la pared posterior ventricular izquierda, estando corregidos
el resto de loe parámetros mencionados.
Esto sugiere que, al normalizaras la función renal, también mejore la
función miocárdice, si ésta se hallaba alterada, cuando el enfermo se
encontraba sometí-do a henodiálisis periódica.
Algunas investigaciones pretenden comprobar si, lo que ye se ha visto,
respecto a las alteraciones cardiacas en hemodielizados adultos, ocu-
rriría igualmente en niños insuficieett.s cenales (82). Para ello, 50
practicaron ecocardiogramas antes y después de la diálisis, en una
población infantil (83> y se observó, en todos los seleccionados, una
función ventricular dentro da limites normales, Tan sólo, la Vcf me3o—
ró discretamente tras la hemodiálisis (siempre dentro de un rango de
normalidad, para acercarse a valores próximos a los considerados ópti-
mos).
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Alteraciones comprobadas mediante electrocardioaraf la. esa el corazón
ur~co
Aunq~Ie. cada vez mis, se está imponiendo le práctica de la ecocardio-
grafía en el seguimiento clínico de los pacientes dializados periódi-
camente. Las alteraciones cardiacas, presentes en los enfermos rena-
les, han sido diagnosticadas por otras técnicas, como la electrocar-
diografía <66>, totalmente asequible en el ejercicio clínico.
También echa empleado la monitorización cardiaca continuada <Holter>,
a fin da investigar, principalmente, las clases de arritmias que apa-
recen con frecuencia durante la henodiálisis (41), su permanencia y
efectos en loe períodos posteriores a éste.
Con respecto a ase punto, se han llevado a cabo trabajos empleando el
registros electrocardiográfico continuado <Holter), durante 48 horas,
en pacientes dializados. Este periodo de tiempo abarcó el día de diá-
lisis y el posterior a la misma, comprobándose los siguientes resulta-
dos s
— I,,cidsncia de arritmias benignas en un gran número de pacientes es-
tudiados.
— Escasa presencia de e,ctraeisotlCC ventriculares.
— Ausencia de arritmias graves durante la hemoditlisis. Estas disminu-
yen aumentando la concentración de potasio en la solución dializan—
te, criterio en el cual las opiniones coinciden, llegándose a utilí-
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car líquidos de diálisis con l7¡2 y hasta 315 mEq. de potasio con
el fin de corregir los traatornot del ritmo cardiaco aludidos.
~‘entsias de la ecocardiosrafia utilizada esl el sesuimiento clínico de
los nacientes urémicos
Con lo resellado hasta aquí, acerca de las complicaciones cardiacas que
pueden presentar los enfermos con insuficiencia renal crónica en henio-
diálisis de nttstuimiento. De las modificaciones que conlíeva esta
técnica con respecto a la función ventricular <~4) y de las comproba-
ciones experimentales efectuadas mediante diversos métodos de diagnós-
tico, princIpalmente ecocardiograrLa, es posible plantear que:
— La ecocardiografla ea un método útil, para estudiar al paciente uré-
mico y podría aportar una idea. predictora del comportamientO cardia-
Co durante la diálisis <59>.
- Los parámetros ecocardXográficos más modificados en los pacientes
son los referidos a la función ventricular.
— La henodiálisis va e influir sobre la actuación del ventrículo iz-
quierdo, depev¡diendo da su situación prediálíais.
— Los enfermos bien controlados y sometidos a une técnica dialitica
adecuada, mantienen mejor función ventricular que los pacientes Con
excesivas ganancias de paso intardiálíais, hipertensión rebelde al
tralsalento o hiperpotasemia sostenida, además de otros disturbios
metabólIcos, coso balances calcio-fósforo, glucemia o lipidomia al-
tetados -
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Inortencia de la base etoleeda en la canosición de las soluciones
thIflsnUt
Se ha expuesto hasta aquí, una relación de las alteraciones cardiacas
que acontecen en la uremia y cómo influye la hemodiálisis sobre el
funcionamiento ventricular de los pacientes en insuficiencia renal
crónica. También se ha referido que, una correcta témica hemodialití-
ca. influye en la mejoría ventricular de muchos enfermos.
Pero, ¿Cómo se consigue la diálisis adecuada?
Las técnicas de depuración extrarrenal, cada día son más perfectas en
cuanto e máquinas, filtros y soluciones dializantes.
Respecto a este último punto, se tratará seguidamente, puntualizando
sobre la base tampón contenida en loe liquido. dializantes.
La importancia del buffet que se encuentra en aquellos, redice en la
especial eitu,cióm metabólica que presentan los pecisnts dializados.
En la insuficiencia renal acontece una acidosis, que ha de ser compen-
seda por medio de la hemodiálisis.
En condiciones normales, el metabolismo endógeno y la ingesta de ali-
mentos, proporcionan 50—100 nEq. de hidrogenionee al día <37>,
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También. en el netebolismo interno, se producen ácidos. Así, el azufro
y los aminoácidos son degradados a ácido sulfúrico y los fosfatos <de
proteínas y feSfolípidoS), pasan a ácido fosfórico.
Cuando el ritón funciona correctamente excreta el exceso de ácidos
acumulados en el organismo y regenere el bicarbonato, que va a relle-
fiar lo, depósitos corporales, manteniéndose, de este modo, un equili-
brio ácido-tase estable.
El riñón insuficiente pierde la capacidad de excretar el exceso de
ácidos, por este razón, los pacientes uramicos se hallan en una. situa-
ción de acidemia.
Repercusiones de la acidosis en el orsanismo
1. corazón ces>
A nivel cardiaco, el Nt compite con el Ca”, por unirse a las proteínas
del miocardio (troponína, la cual ejerce una acción inhibitoria sobre
la interacción actina-miosina>.
Los iones de calcio liberedos del retículo sarcoplásmico, pueden esti-
mular la contracción mecánica, uniéndose a la troponina y anulando su
función inhibitoria, lo cual ocurre durante le excitación eléctrica.
Durante la relajación, el Ca” es desplazado desde el sarcónero al re-
tículo sarcoplásmíco y, probablemente, a las mitocondrias, quedando
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libre la troponisis. Consecutivamente, la tropomiosina ocupa el punto
de unión y la actina y la miosina se separan.
La acidosis disminuye la cantidad de calcio liberado en cada latido y,
cono consecuencia, deprime la fuerza contráctil del músculo cardiaco.
También sucede, en el estado acidótico, un aunento de potasio extrace—
lular, lo cual influiría en la contractilidad y el ritmo cardiacos.
Aunque se ha objetivado depresión niocárdica durante la acidosis, in-
cluso sin estar presente la hiperkaleaia.
2. sistema circulatorio
Además de su efecto directo sobre el corazón, la acidosis actúa a ni—
‘¿el vascular, originando una disminución de las resistencias periférí-
cas e inhibiendo la respuesta al estimulo alfa-beta edrenérgico en los
vasos. Estos efectos dependen del grado de acidosis y el tiempo de
instauración de la misma,
3. Pulmón
En este órgano, la acidosis favorece la redistribución de la sangre
desde la perifera al pulmón pon
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- Aumento de le presión en la aurícula izquierda.
- Aumento de le presión en venas pulmonares y capilares.
- Aumento de la presión en arterias pulmonares.
Esto condena a la congestión pulmonar.
/e. Curva de disociación de la Hemoglobina
La acidosis ayuda a desviar la curva hacia la derecha, en un intento
de proporcionar mayor cantidad de oxigeno a los tejidos.
Er, la acidosis crónica (como es el caso de Sos pacientes urémicos), la
curva se desvía bacía la izquierda, con reducción de aporte de oxigeno
a loe te>idos e hipoxia tisular.
5. Sistema óseo
Como consecuencia de los procesos metabólicos orgánicos, se calcule la
producción ácida endógena ea 1 nEqjkg4úia.
Esta situación de exceso de ácido, es compensada por medio de los tam-
pones corporales y la excreción renal.
lino de los reservorios alcalinos de los que dispone el organismo, 55
el hueso, en condiciones de pH ácido, se libere carbonato cálcico, de
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aquél, para compensar le acidemía. Si esta situación es parmanente
<como en le Insuficiencia renal), se establece un balance cálcico ne-
gativo, ocasionando la desmineralización ósea,
Con estas afectaciones orgánicas, tan sólo derivadas del estado acidó-
tice. se encuentran los pacientes urémicos, Si. además, el enfermo
sufriese algún otro trastorno (pulmonar o cardiovascular> la acidosis
lo agravaría.
Recuerdo histórico sobre la composición de las soluciones dializantes
Desde el comienzo de le terapia con hee,odiálisis de mantenimiento, se
intentó buscar la base idónea que, proporcionada durante la diálisis,
compensase la acidosis de loe enfermos con Insuficiencia renal.
En son principio, se empleó bicarbonato, pero pronto se advirtieron
inconvenientes derivados de la precipitación de sales (de calcio y
esgetesio fundamentalmente > • formadas el reaccionAr al bicarbonato con
esos iones, también presentes en la solución dializante.
Mion. en ~ introdujo el. Acetato. el cual, metabolitado rápidamente
a bicarbonato en el organiBaso, compensaría la acidosis y evitaría la
precipitación de las sales referidas.
Durante un tiempo, el acetato se consideró la base idónea. Sin embar-
go, se objetIvarOn, en algunos pacientes. <al ir aumentando el número
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de los tratados), sintooas de intolerancia (86>, comprendIdos 5ft UTh
cuadro des Náuseas, hipotensión, mareo y malestar durante 3.. htsodit—
lisis. Fue entonces, cuando conenzó a cusationarse las ventajas del.
kcetato,
De un tiempo a esta parte, con la introducción y perfeccionamiento de
nuevas técnicas de diálisis, se ha indicado le vuelta al bicarbonato
como base compensadora de la acidemia. en les soluciones dializantes
Es preciso, ahora, detenerse a considerar los afectos del AcetatO y
del bicarbonato, en el organismo, por la importancia que se les conce-
de en el estudio desarrollado y que se expondrá atAs adelante,
El Acetato. Efectos causados en ml orsanismo <87)
Durante la hemediálisis, existe un flujo de Acetato desde la solución
dializante e la sangre del paciente, a través del dializador <88).
La velocidad con la que el Acetato llega a la sangre depende des
— ES. área del, dializador.
— Los flujos de sangre y dializado.
- La permeabilidad del dializador,
En la primera media hora de diálisis, el acetato penetra en la sangre.
a íe Vez 4ue el bicarbonato sale de ella. Por esto, se comprueba sin
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descenso en el bicerbonsto plasmático y en el pH, que agrave la acido-
sic previa y que resultaría Significativo en pacientes con dificultad
pare n,etabolizar el acetatO-
Posteriormente, el acetato se metaboliza <89) lográndose así aumentar
el nivel del bicarbonato y del pH
cuando le hemodiálisis es de alta eficacia <hoy cada vez más empleada
en el afán de reducir el tiempo de permanencia en diálisis), la canti-
dad de acetato que pasa al paciente es alta, al elevar, tanto los flu-
jos, como la permeabilidad y superficie de loe dializadores y, por
ello, es más frecuente observar los efectos negativos del acetato,
Al final de una hemodiálisie convencional con acetato, la acidosis se
corrige parcialmente, resultando un incremento del pH y del bicarbona-
to en la sangre del paciente. Sin embargo, algunos enfermos no mues-
tran este ascenso del bicarbonato plasmático post—hemodiálisis con
acetato, en ellos ha de sospecharse le intolerancia al mismo, General-
mente, ya presentan unas manifestaciones clínicas que sugieren esa
clrcunstencie <90).
Además, existen dos inconveniasItes cuando se emplee AcetatO,
a> La rápida corrección de la acidosis podría repercutir negativamen-
te en la situación clínica del paciente, dados los ajustes bruscos
que han de efectuares a. nivel interno. Esto se acentuaría, si ya
al grado de acidosis previo, es elevado,
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b> Transcurridas unes horas después de la henodiálíais, el pU inicia-
ría un progresivo descenso, volviendo el estado inicial ecidótico,
entes del comienzo de la siguiente diálisis, en la que se corregi-
rla de nuevo.
Éstas son algunas de las rezones por lea que se busca una sustancie
tampón, que sea capaz de mantener el equilibrio ácido—base de minera
más permanente, evitando las bruscas oscilaciones del pH y consiguien—
do que el enfermo llegue a la hesuodiálisis con un grado de acidosis
moderado, con le que su rectificación seria más suave y supondría un
menor choqus en su organismo.
Además del efecto positivo que el Acetato ejerce sobre le acidosis
urémica, también repercute e diferentes niveles del organismo, desen-
cadenando consecuencias indeseables, como’
1. HipOtemia
Se ha comprobado su existencia durante la hemodiálisis <91, 92>.
Se ha jústificado su aparición por diferentes causas, entre les que 55
bella el Acetato (933.
Se mantienen varias teorías para explicar la hipoxemias
‘3
e) Secuestro laucociteriO nulmonar
Se supone la existencia de microembolias en pulmón, por la circulación
de microagregadOs de plaquetas o de leucocitos y fibrina.
Estos dificultaría el recambio alveolo—capilar y. como consecuencia.
la hipozemia.
Este efecto, por los trabajos efectuados al respecto, se debería sil. e
le interacción de le sanare con la membrana del dializador (94) que el
Acetato ea~ si, porque se ha observado, que ocurre con Cuprofán. pero
no con Poliacrilonitrilo o con la misma membrana de Cuprofán reutilí-
zeda,
b> Activación del ComplementO
Originaria neutropenia y aglutinación leucocitaria, con el atrapamien-
to de los microsgregados en el pulmón. Esto al igual que en el caso
anterior, conduciría a une difusión imperfecta en los alveolos, lo
cual resultaría en una hipoxie <95>.
También se ha visto, que esta circunstancia estaría en estreche rela-
ción con la naturaleza de le membrana del dializador y seria una con-
secuencia de la interacción sangre—membrana.
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c) Pérdida de COZ oor el dializador
Cuando se utiliza Acetato en la soSución dializante, se objetiva. una
pérdida de C02, tanto en forma de gas como de bicarbonato, a través
del dializador (98,SJ).
Por otra parte, aumenta el consumo de 02 <98>, puesto que Ce precisan
dos moles de oxigeno para metabolisar el Acetato hasta bicarbonato. El
elevado consumo de oxigeno y la disminución de la producción de alón.-
do da carbono a nivel pulmonar, hartan disminuir el cociente respira-
torio CQR> <QR — Producción 002/Consumo 02>. dando lugar a hipoventí-
laciósi e hipoxemia.
Esta hipoxemia, en un principio, se creyó exclusivamente ocasionada
por Acetato, pero también se ha comprobado su aparición al emplear
bicarbonato en la solución diallzante (99, 100). La explicación que SC
da es que, durante la diálisis con Bicarbonato, mi pH aumentarle hasta
cifras de alcalosis, que conllevaría una hiparventilación e hipoxemia.
Ésta no se observe si, durante la diálisis, se burbujee 002 en la 50-
lución dielizante.
De les hipótesis planteadas pare explicar la hipoxemia dislitica, se
deducen do. mecanismos, debidos a dos aspectos diferentes de la diaSí—
sis
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1. Le activación del complemento y le agregación leucocitaria se de-
bería a la interacción entre sangre y membrana del dializador.
Como consecuencias
- Habría una lecuopenie (comprobada en la primera hora de diálisis
y que se recupere progresivalaeslte. siendo la cifre leucocitaria
postdiálisis. normal).
— Disminuiría le capacidad de difusión del COZ.
— Aumentaría la diferencia alveolo~art5tiCl de POZ.
2. La pérdida de COZ a través del dializador, en estreche relación
con la solución dializante y, en concreto, con el Acetato o el
Bicarbonato contenido en la salame.
Derivado de ello ocurriría,
- Disminución del gesto pulmonar de coz.
— Disminución del cociente respiratorio.
- Disminución de la ventilación pulmonar.
La controversia ente estas cuestiones surge al tratar de dilucidar
cuál de los dos mecanismos es el más importante.
Se han realizado estudios comparando diferentes membranas y distintas
soluciones <conteniendo Acetato o Bicarbonato) y se han obtenidos dos
resultados, en relación con los mecanismos resefladoas
A> El secuestro leucocitario dependería de las características fiel—
co-químicas del dializador y esto induciría un daño pulmonar que
vendría dado por un descenso en la difusión pulmonar.
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E> La hipoz.iaia estada relacionada con le hipoventilación debida e
la fuga de 002 a través del dializador y dependería de la bese
contenida en la solución dializente, Esta hipoiremia es mayor,
cuando dicha bese es Acetato,
Estas circuanstencias han de considerarse cuando se ha de establecer
la diálisis idónea para un enfermo con insuficiencia renal crónica
<101, 102>.
En los pacientes estables, sin disfunción cardio-pulmonar, la hipoxe—
mía causada por la hemodiálisis con Acetato es de pequeña cuantía y no
provoca síntomas. Sin embargo, cuando le alteración cerdio-pulmonar es
evidente y demostrada, seria preciso evitarle, por las consecuencias
nefastas que ocasionaría en los enfermos. En estos casos, convendría
emplear Bicarbonato (58>.
2. Sistema. cardiovascular
Aquí hay que diferenciar dos puntoet
- Les repercusiones sobre el mismo debidas al Acetato.
— Les provocadas por la. propia diálisis (60, 65, 72, 84).
En experimentos con perros, se observó que el Acetato causaría una
acción depresora sobre la contractilidad miocáxdica (103>.
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Posteriormente, se comprobó que la infusión con Acetato a perros oca-
sionabeu Aumento del aceto cardíaco, de la Tese cardiaca y del Volumen
de eyeccidn, mientras que ocurría una disminución de las resistencias
periféricas.
En el hombre, la infusión de Acetato aumenta el Gasto cardiaco y dis-
xainuye les resistencias periféricas <104>.
Estos resultados, llevaron e concluir que el Acetato ejercería un
efecto inotrópico positivo sobre el miocardio.
Por otra parte. se ha cuestionado si este aumento de la contractili-
dad, atribuido al Acetato, se debería, en realidad, a una respuesta
cardiaca ente la disminución de las resistencias periféricas y conse-
cuente vasodilatación <debida al Acetato> para mantener la presión
arterial estable.
También se ha dicho, que el aumento del Gasto cardiaco, no se origina-
ría por el Acetato, sino por el aumento del calcio lónico que tiene
lugar durante la hemodiálisis y que favorecería el incremento de la
contractilidad <36>.
Además de las observaciones mencionadas, se ha visto que, determiandos
pacientes, con imperfecta regulación de la tase cardiaca, podrían to-
lerar mal le diálisis con Acetato. En ellos, los frecuentes episodios
de hipotensión sintomática, estarían causados por un inapropiado au-
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manto en la tase cardiaca y una impropia vasoconstricción en relación
al volumen de fluido eliminado.
Como consecuencia de una respuesta etipica de Sae resistencias perifé-
ricas, ocurre una disminución del retorno venoso, resultando un des-
censo del flujo cardiaco y de los valores de la presión arterial.
Algunas hipótesis plantean que el aumento de la tafia cardiaca., que
cierto. enfermos presentan durante la hesnodiálisle con Acetato. juega
un importante papel en la patogénesla de la hIpotensión sintomática-
Otra de las observaciones en torno a la relación del Acetato con modi-
ficaciones cardiovasculares, es que, algunos pacientes urémicos, con
disminución del indice cardiaco y anemia <cifras de hemoglobina infe-
riores a 71 toLeran mal la diálisis con Acetato. Sin embargo, esos
mismos enfermos, durante la hemodiálisis con Bicarbonato, muestran un
adecuado aumento de les resistencies periféricas totales, en relación
con el liquido eliminado, lo cual sugiere un mejor retorno venoso,
En torno a les repercusiones negativas del Acetato, tanto a nivel car-
diaco, como vascular, han surgido opiniones controvertidas (105, 106>.
Alguna. de las teorías .3. respecto insinúan que la función veníziou3.ar
mejoraría al sustituir el Acetato por el Bicarbonato en la solución
dializente (10?>.
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3, Efectos del acetato en el metabolismo
La ruta metabólica que sigue el acetato es,
Acetato + A~. Carbónico¼Z~H~A0+ Bicarbomato~





ACIDOS GRASOS + H
El Aceto que ingrese en el organismo durante la diálisis, reacciona
con Coenzima A. dando lugar a Acetil-coenzima-A <actuando cono media-
dora en la reacción la enzima acetil—tiolcinasa>.
El Acetil-Co-A, puede seguir diferentes rutes:
- Hetabolización en el ciclo de Krebs.





— Generación de ácido, grasos y glucosa, por vía gluconeogénesis.
Se ha comprobado que, del Acetato ganado durante la hemodiálisis, el
542. se metaboliza rápidamente y pasa a bicarbonato y el ~62 restante,
sigue rutas alternativas.
Ocurre que el Acetato es le mayor fuente de Acetil-Co-A durante la
hemodiálisis, representando hasta el 652 de loe requerimientos de
emergía., lo cual conduce a favorece la síntesis de triglicéridos. Por
lo tanto, el Acetato posee una acción lipogénica.
cuando se emplea un concentrado dialitico con Acetato, pero sin gluco-
sa, se observa una gran cantidad de ácidos grasos libres <con el con-
siguiente riesgo de un incremento en la lipogénesis>, cuerpos cetóní—
ces y precursores de la gluconeogénasis.
Le teca de metabolisación del Acetato, en individuos normales, es de 5
nnol,/min. En urémicos, algo menor, 3-4 as,ol.fmin. • por imperfecta ac-
tividad del ciclo de Krebs.
Cuando la acetatemia supera los 7 tmnol.¡l., (sucedería en pacientes
urémicos con defectuoso metabolismo del Acetato>, hay un aumento en
sangre de malato-citrato e isocitrato.
Además, como se mencionó anteriormente. en el metabolismo del Acetato,
se consumen dos moles de oxigeno.
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Todas estas circunstancias ocasionan:
por una parte, desventajas del uso continuado del Acetato, porque
existe el riesgo de hipertrigliceridemia e incremento de ácidos grasos
libres en los enfermos.
Por otra, la aparición de un cuadro de intolerancia clínica, de origen
multifactorial <que incidiría sólo en determinados pacientes>.
4. Sietes óseo
Ya se comenté con anterioridad, los efectos perjudiciales que la aci-
dosis ejercía sobre el hueso, forzando a la liberación de carbonato
cálcico y contribuyendo a la desmineralización y descalcificación del
snisito.
El Acetato empleado en la solución dializente tiene como objeto con-
pensar el estado acidótico en que se hallan los pacientes con insufi-
ciencia renal. Sin embargo, aunque consigue que el pH ascienda, este
incremento es transitorio y, el poco tiempo de finalizar la diálisis,
el. pH inicie un nuevo descenso, por lo que vuelve a inatauraree el
mismo estado acidótico antes de la siguiente diálisis.
Por lo tanto, dado el estado permenentemente acidótico, el metabolismo
óseo acuse sus negativas repercusiones (108>.
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Si se consiguiera corregir le acidosis, de una forma mantenida, se
prevendría la deacsleiflcación. teto no suele suceder con Acetato (uno
de sus invonvenlentes). pero si con Bicarbonato <lo que representará
une ventaja de éste respecto a aquél).
Una vez repasadas las influencias del Acetato contenido en la solución
dializante, que pasa e la sangre de los pacientes urémicos durante la
diálisis, se expondrán a continuación, las ejercidas por el bicarbona-
to cuando ésta es la base primordial del concentrado dializante.
ti. bicarbonato. Efectos ea el orgianisnio
1.. Estado ácido—bese
Cuando el aicarbonato penetra en el paciente en el curso de la diáli-
ala, no sufre ninguna metabolización, como ocurriría con el Acetato,
por lo que comenzará a desernpetlar su función tampón desde el primer
momento -
Cuando la solución dializante contiene Acetato, durante la primera
hora de le diálisis, ingrera éste en el paciente y sale de él bicarbo-
nato, a través ¿sí dializador, de manera que, en los primeros momen-
tos, antes de que el Acetato se metabolice a Bicarbonato, y, como con-
secuencie, disminuye sus niveles en sangre, La acidosis prediálisis
empeore.
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por si contrario, cuando la base contenida en la solución dielizante
es el Bicarbonato, la acidosis comienza a corregirse desde el primer
momento, lográndose un ascenso gradual del pH e lo largo del transcur-
so de la diálisis <105>. Por otra parte, el 002 presenta un moderado
ascenso, o bien, se mantiene estable.
post—hemodiálisis con Bicarbonato, se objetiva a veces, una alcalosis
que depende des
— Estado inicial del paciente (si la acidosis inicial es poco impor-
tante, con gran probabilidad, la alcalosis es mayor>.
— Balance total de Bicarbonato,
- Concentración de Bicarbonato en el belio.
— Permeabilidad y superficie de la membrana.
— Flujos del dializado y sangre.
Al igual que cuando le solución dializente contiene Acetato, las ca-
racterísticas de la membrana determinan lea concentraciones de Bicar-
bonato en sí paciente poetdiálieis, puesto que, cuando son altamente
permeables y de gran superficie y los flujos tanto de sangre, como del
dializante, son elevados, la cantidad de Bicarbonato transferida ea
mayor, lo cual influye en la concentración final del Bicarbonato en la
sangre. Por otra parte, aumenta la posibilidad de virar rápidamente de
acidosis a. alcalosis. Esto se evitará ajustando le concentración de




Es, un principio se pensó, que con el bicarbonato, no ocurriría la hí-
poxemie comprobada en la diálisis con acetato.
Se ha observado que esto no es del todo Cierto, ym que también se da
un cierto grado de hipoxemie (100, 109>, aunque menor que le que apa-
rece cuando se utiliza el Acetato. Esta hipoxeazia con Bicarbonato se
explica, como se mencionó anteriormente • porque al conseguir una rápi-
da alcalinización, sucedería hiperventilación e hipoxesais.
3, Sistema cardiovascular
Se ha observado que cuando aparece intolerancia dialitica al Acetato,
si ¿ate se cambia por Bicarbonato, el cortejo sintomático que caracte-
riza e aquélla mejora,
Este hecho se ha esplicado por diferentes mecanismos,
- El bicarbonato consigue mantener une presión arterial media estable
<110> al carecer del efecto vasodilatador del Acetato, evitando la
caída de les resistencias periféricas.
— Influye en la conservación de adecuados gasto y tasa cardiacos.
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— Comparendo le repercusión de la hemodiálisis con Acetato y Bicarbo-
nato en la función del ventrículo izquierdo <tomando como método
diagnóstico la ecocardiografia> <107, 111>. se he comprobado una
mejor respuesta contráctil del miocardio ante el Bicarbonato, si se
toma como parámetro de referencia la velocidad de acortamiento ch-
cunfererecial (Vcf>. En los estudios realizados, la Vcf incrementó su
valor después de la diálisis con Bicarbonato, independientemente de
la medición previa a la misa <esto indicaría mejor contractilidad>.
Post—diálisis con Acetato. Vcf eun,entd sólo si antes se encontraba
disminuida <es decir, si enteriotrente, la contractilidad se mostra-
ba alterada>.
- Aumenta le tolerancia e la ultrefiltreción que acontece durante la
diálisis, Ésta condicionaría una disminución del volumen circulante,
descenso del relleno vascular y, como consecuencia, disminución de
le precarge. Estas circunstancias tienen lugar tanto con Acetato
como con Bicarbonato. Sin embargo, con el primero, algunos enfermos
toleran mal la ultrafiltración, presentando hipotensión durante la
diálisis, mientras que al sustituir Acetato por Bicarbonato, esto no
ocurre -
Esbozadas estas características, la hemodiálisis con Bicarbonato re-
sultaría más fisiológica y actuaría de forma mAs beneficiosa que el
Acetato en el sistema cardiovascular de los enfermos urémicos.
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4. Metabolismo y hueso
El Bicarbonato no interfiere en los procesos metabólicos, como lo hace
el Acetato, no ejerce ninguna repercusión sobre la gluconeogénesis. ni
sobre la síntesis de lípidos.
Por otra parte, en un gran nómero de casos, corrige la acidosis ~l5
manera más eficaz y permanente que el Acetato, por lo cual contribuye,
mejor que éste, e evitar la descalcificación y la osteodistrofia
<108),
Expuestas lee consecuencias de las dos bases más ampliamente utiliza-
da, en las soluciones de diálisis y, comprobada la mejor tolerancia
clínica al Bica.rbonato, ésta seria le sustancia idónea para utilizar
en la hemodiálisis de alta eficacia, dado que la elevada permeabilidad
de la membrana del dializador y su mayor superficie, faciuitam la. rna—
yor transferencia de base al paciente,
A petar de lo referido en torno a las repercusiones del. Acetato Y
Bicarbonato sobre el organismo, el hallar la base dializante idónea
pare cada paciente, requiere estudiar las características y estado
general del mismo, por cual, he de establecerse una paute individuali-
zeda, según los requerimiento. de cada enfermo.
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Acetato ‘jersus Bicarbonatos ventajas e inconvenientes d5 cada uno de
ellos al ser utilizados en las soluciones dializantes
1. El Acetato
Favorece la estabilidad idoica en las soluciones dializentes, por lo
que evita complicaciones técnicas afiadidas al proceso de la hemodiálí-
sic.
Además, posee un cierto poder bacteriostático y bactericida, por lo
que su uso representa une ventaja al prevenir Incidentes infecciosos
en el paciente.
21 BIcarbonato, cuando se halle en solución junto a iones de calcio y
magnesio, forma sales que precipitan provocando inconvenientes para la
realización técnicamente adecuada de la diálisis. Esto se evita, en la
práctica, preparando dos mezclas separadaes
En una, el bicarbonato se disuelve en agua desionizade, agitando fuer-
temente -
En otra se encontrarían disueltos los electrolitos.
Se precisa, por tanto, una máquina que elabore le mezcla de las dos
soluciones en la proporción establecida, antes de entrar en el diali-
zador.
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Se han conseguido obtener soluciones con bicarbonato y electrolltos ¿5
larga duración, que pueden almacsnarse <111>. Lo cual repreSentas
comodidad en La utilización cotidiana.
Seguridad de que se mantenga estable (113). sin riesgo de contaimifla—
ción bacteriana <ha de considerares, que el bicarbonato carece de 105
efectos bacteriostáticos y bactericidas del Acetato, pot lo que se ha.
sugerido el peligro de mayor contaminación, en especial si las solu-
ciones eran previamente preparadas y almacenadas>.
Para conseguir le estabilidad, se emplearía un estabilitante químico.
no dislizable, que no se une a la membrana del dIalizador, ante el
cual al enfermo no presenta intolerancia y que ha demostrado su efica-
cíe en la conservación da las soluciones con Bicarbonato.
II. Con respecto a las repercusiones orgánicas.
1. El. Acetato origina aumento de liberación de ácidos grasos y favo-
rece la lipogénesis, en el transcurso de mu metebolización.
Esto no sucede con Bicarbonato, lo cual representa una ventaja de
éste sobre aquél.
2. En la degradación de Acetato, se consumen dos moles de oageno.
para producir do, soles de CGt, según las siguientes reacciones químicas:
a
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COl <consumido) + 1420 + CH3000Na —> HaHCO3 + CH3COOH
CH3COOH + 2 0~ <consumido> —> 2C0, <producido> + 1420
Este elevado consumo de oxigeno, af¶adido a la disminución de la
producción de COZ, es lo que haría disminuir el cociente respira-
torio y conduciría a le hipoxemia, comprobada durante la primera
hora de diálisis con acetato.
Cuando la solución dializante contiene bicarbonato, también se
presenta hipoxemia, pero en menor cuantíe <como ya se ha menciona-
do ,nteriornente> (114>.
También se ha referido que la hipoventilación que tiene lugar en
la diálisis radicaría en un origen nultifactorial (formación de
agregados leucocitarios y microembolies pulmonares, en estrecha
relación con la naturaleza de la membrana del dializador). Aunque
la causa mayormente aceptada es La pérdida de COZ a través del
dieliza.dor, bien como gas o bien como bicarbonato <y esto sucede
cuando se emplea acetato>.
C> El acetato, en los momentos iniciales de la diálisis, agrava la
acidosis que ya presentan los enfermos urémicos en el momento pre-
vio a la misma, hasta que comienza su metabolización y aumenta el
nivel de bicarboanto y el pH.
El bicarbonato, consigue un aumento gradual del PH a lo largo de
la diálisis. Sin embargo, puede ocasionar una alcalosis que se
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evitará ajustando la concentración del mismo en la solución dielí-
zante.
0> A. nivel cardiaco, el acetato, se ha dicho que produciría un efecto
depresor en la contractilidad miocárdice <por los resultados de
experimentos realizados con perros> <103), pero más tarde se ha
comprobado que ejercería wn inotropiano positivo (104>, CU~55 cat-
sas son poco claras en la actualidad.
El bicarbonato mejoraría alguno de loe perametros ecocardiógráfí—
cos evaluadores de la contractilidad miocárdica <Vcf) en el caso
de que ¿ate se halisca disminuido previamente e incluso sin que 55
diera esa circunstancia, por esta rezón, se aconseja su utiliza-
ción <107, 118> en pacientes con problemas cardiovasculares (115,
118, 107> y’ también en aquéllos que presenten sintomatología hipo-
tensiva durante la diélisis con acetato.
E) Sobre los vasos, el acetato, ocasione una dilatación, por lo que
disminuirían las resistencias periféricas, produciendo hipotensión
(50, 701.
En pacientes con imperfecta función ventricular, se darían con
mayor frecuencia los episodios hlpotensivos, que se explicarían
como consecuencia de un inadecuado aumento en la tase cardiaca y
una. impropia vasoconstricción en relación al liquido eliminado.
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Os esta respuesta etipica de las recistencias periféricas, se de-
riva una disminución del retorno venoso.
Se ha objetivado que pacientes urémicos con una disminución impor-
tante del indice cardiaco, toleran mal la diálisis con acetato,
Sin embargo, esos mismos enfermos, al ser dializados con bicarbo-
nato, muestran un adecuado aumento de lea resistencias periféricas
en relación al fluido eliminado, lo cual sugiere un retorno venoso
mejor y además, no presentan síntomas de intolerancia ni hipoten-
sión durante la diálisis.
F) Una de las cuestiones por la que se han llevado a cabo numerosos
estudios, es la aparición de un cuadro de intolerancia, en algunos
pacientes dializados con acetato, el cual desaparece el introducir
el bicarbonato y suprimir aquél.
Las causas de la intolerancia al acetato son diversas, A continua-
ción, se expondrán algunas de las aducidas al respectot
lf. Durante la diálisis con acetato, se produciría un descenso de
oCOZ, lo cual induciría hiperventilación compensatoria para
aumentar POZ.
Anta este disminución de pC02, los vasos cerebrales reacciona-
rían rápidamente aumentando las resistencias vasculares cere-
brales
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De ello se deriva le hipótesis que apoye la inadecuada correc-
ción de los valores ácido-base, por perte del acetato, como el
origen de los síntomas de intolerancia al mismo.
2f. Otra de las causas mencionadas es la elevada concentración de
acetato, que se encuentra en la sangre de algunos pacientes,
originada por una alta transferencia del seísmo a través del
dializsdor y por una lentificación en su metabolismo <aunque
también se dan casos con incrementados niveles de acetatemia.
sin síntomas de intolerancia>.
El defecto metabólico del acetato consistiría en un retraso
del proceso de degradación (que se ve con mAs frecuencia en
mujeres y pacientes desnutridos con escasa fl’aea muscular>.
Esto ocasionaría le hiperacetatemía y, como consecuencia. 1.
intolerencia
También se ha comprobado que, aún manteniendo cifras altas de
acetatemia, al suprimir la ultrafiltreción desaparece la
hipotensiós, por lo que, ésta se dehería, en ciertos casos a le
depísción rápida de volumen <117>. sin embargo, los enfermos
a los que les ocurre esto, podrían tolerar una ultrafiltreción
importante sin síntom,s hipotensív.,s cuando se les dializare
cc~ bicarbonato
3<. ~Jnade las teorías planteadas en Orden S dilucidar la patoge-
nia de la hipotens~~s, relacionada con la diálisis, he sido la
nl’
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de que existiría una disfunción del sistema nervioso autonómi-
co, en loe urémicos dializados periódicamente (41).
Esta alteración. se traduce en un descenso de la presión arte-
rial intraditlisis. sin que ésta se acompad¶e de taquicardia
refleja ni de otros mecanismos compensatorios. Esta hipoten-
sión (a veces también poatural). empeora la calidad de vide de
los enfermos, favorece la intolerancia dialitica y dificulte
el establecimiento de un adecuado balance hidrosalino y un
determinado peso seco.
Se ha podido ver, que los pacientes con loe síntomas referi-
dos, mejoran cuando se eleva la concentración de sodio en la
solución dializante (aunque se siga manteniendo el acetato> y
cuando se lee dializa con bicarbonato, nados los inconvenien-
tes que representa el aumentar el sodio en el belio de diálisis
<aumento de la sed, hipertensión, aumento de peso>, en los
pacientes que se compruebe la existencia de una distonia neu-
rovegetativa.. estaría aconsejado el uso del bicarbonato en la
solución dializante (118, 119>.
Con objeto de esclarecer las rezones de la incidencia de distonia neu-
rovegetativa en los enfermos con insuficiencia renal crónica en hemo-
diálisis de mantenimiento (51) <algunos con hiperacetatemia, pero
otros con niveles de acetato en sangre normales), se han llevado a
cabo diversos trabajos ezperimentaiss, poniendo en práctica una serie
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de testa. cuyo objetivo radicaría es’ everiauer qué partes del sistema
nervioso autonómico serian las afectadas. Da este modos
- Para medir el reflejo barorreceptor, se emplee la maniobra de Val—
salve y la respuesta al ortoatatismo de la presión arterial.
- El test de la contracción de la mano, valorarla la vía eferente del
sistema nervioso autonómico.
- Se han medido dosis de norepínefrina y se han hallado cifras eleva-
das en situación basal.
Además, las catecolaninas no responderían ante la disminución de la
presión arterial, con el efecto presor que las caracteriza.
como explicación a esta circunstancia, se ha dicho que la nR, comón-
monta elevada en la insuficiencia renal, bloquearía el efecto presor
de norepinefrina <120).
La PiE aumentada, se¿ún ciertas teorías, tasibién bloquearía la res-
puesta a otros niveles, deprimiendo, así, el resultado de la maniobra
de Velsalva y le respuesta al ortoatatísmo. afectAndo
55 el arco bato-
erefiejo.
isualaente. frene la rama eferente del sistema nervioso autónomo, al
demostrarse una disminuida reacción ante la maniobra de la contracción
de la mamo y la respuesta presora al frío. Esto ha podido objetivaras,
tanto en la insehícísncís renal crónica como en la aguda (en este ca-
5
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so, los efectos desaparecían al resolverse la situación de insuficien-
cia renal y disminuir loe niveles de PTH).
Existen además, otras hipótesis esbozadas para explicar la hipotensión
que ocurre en la hemodiálisis,
Las causas implicadas en la misma serianu
— Cardiacas
,








Alteraciones del volumen extracelular













Cambios en la osmolerided plaaa,Atica
Después de aplicar otros teste autonómicos, comparando la respuesta a
ellos de pacientea en hemodiálisia con hipotensión y de otros que 50
mantenían estables, algunas hipótesis apoyan la conclusión de que la
rama eferente del sistema nervioso autónomo, se mantendría íntegra.
mientras que si habría una disfunción en los barorreceptoree, propia
del estado urémico y cuya causa concrete, resultaría desconocida.
Alguna. teorías, sin embargo (basadas en los resultados obtenidos aí
medir el indica de actividad de la dopamina~beta~hidroxilasa y el
aplicar la inhalación del nitrito de amilo) apoyan que en la uremia
estarían afectadas tanto las ramas aferentes como eferentes.
Como resumen de todas las hipótesis expuestas, se podría expOmeré Que
existen deter,s,itaóoa pacientes con insuficiencia renal crónica que,
desde su inclusión en beaodiáld.sie periódica, toleran mal dicha técni-
ce, presentando hipotensión, aéreo, arritmias y e,alesta.r general du-
rante la diálisis, Este cuadro tiene un origen mulaifactorial. Tanto
se debería e cambios de osasolarided o de pH. como al Acetato empleado
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en la solución dializante, e hipoxeasia. a alteración cardiovascular o
distonia neutovegetativa, entre otras causas ya reseliedes.







lisis, según le base que contenaa
Por todo lo expuesto, cada vez más, se impone la investigación. a fin
de conseguir la diálisis más favorable para cada paciente. Se ha de
tener presente que los diferentes enfermos presentan distintas carac-
terísticas y situación orgánica.
A nodo de resumen, se diría que:
— Le hemodiálisis es una técnica sustitutoria en el tratamiento de la
insuficiencia renal crónica y debe reelizarse de manera individuali-
zada y adaptada a la idiosincrasia de cada paciente.
- Con la hemodiálisis, se ha de conseguir el equilibrio metabólico del
enfermo,
— Han de evitarse las oscilaciones bruscas, ye sean volumétricas, como
de pH o bioquímicos.
— Se debe buscar que el paciente dializado mantenga una buena calidad
de vide,
— La técnica dialitica (clase de filtro, solución dializante, tiempo>
se llevará a cabo después de evaluar el estado del enfermo <conside—
rendo si presenta otras alteraciones orgánicas además de su insufi-
ciencia renal> y se revisará su estado clínico <mediante analítica
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y e~cploraciones complementarias como radiología, electrocardografie,
etocerdiogrefia, electromiografía> a fin de introducir modificacio—
sise, según fuoran convenientes en determinados momentos de su evolu-
ción.
Lo que de aquí se deduce es que la hemodiálisis no implica un trata-
miento rutinario y preestablecido, sino que puede ocasionar inconve-
nientes en los pacientes urémicos, loe cuales se evitarán con un ede—
cuado seguImIento clínico.
Por otra parte, la técnica proporciona actualmente métodos diagnósti-
cos inocuos y que permiten la evaluación correcta de loe enfermos.
Con el objetivo de profundizar más en el conocimiento de la patología
urémica y en las modificaciones orgánicas introducidas por le hemodil—
lisie, se ha planteado el trabajo experimental que se desarrolla a
continuación.
Dada la amplitud de campos en loe que se podría investigar, se ha es-
cogido uno, de considerable importancia, por su frecuente implicación
en pacientes dialiasdos: El corazón.
Se sabe que las complIcaciones cardiacas son la principal causa de
morbí—elortalidad en los insuficientes renales crónicos en hemodiálisis
de nantenimiemno. Se persigue, cada vez más, aplicar medidas preventi-
vas, Pare ello, es importante disponer de pruebas objetivas que detec—
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ten de manera fiable, les alteraciones que pudieran surgir en la evo-
lución clinida de los enfermos,
La Ecocardiografia, ha demostrado ser un método exploratorio de fácil
realizacldn, que permite velorer el estado cardiaco y sus modificacio-
nec ante la hemodiálisis.
También se ha mencionado la polémica en torno a la elección de la so-
lución dializante más adecuada, según fuera su composición electrolí-
tica y la naturaleza de le base tampón <Acetato o Bicarbonato>.
Escogiendo una prueba diagnósticas El Ecocardiograma y dos clases de
soluciones dializantes (una conteniendo Acetato y otra Bicarbonato),
se ha realizado la investigación con la que se pretende estudiar:
1. 21 estado funcional en que se encuentra el ventrículo Izquierdo en
una población de enfermos urémicos, en diálisis de mantenimiento,
clinlcamente estables, valorado mediante la ecocardiografia.
2. La respuesta del Ventrículo izquierdo, en esos enfermos, ante la
henodiálisis cuando se emplean diferentes concentrados (uno conte-
niendo Acetato y otro Bicarbonato). Con ello se pretende compro-
bar, primero, las modificaciones inducidas en la situación ventri-
cular previa por cada tipo de diálisis (con Acetato o con Bicarbo-
nato) y, segundo, cuál es la mejor respuesta en cada paciente <a





1. Comprobar la situación basal ez~ que se encontraba la población
escogida para el estudio. Atendiendo a tres aspectosé
a> Clínico. Valorado por el grado de estabilidad sintomática y
dato, referentes a, Peso, Presión arterial y Frecuencia cardía-
ca.
b> Anlitico. Obtenido al medir los parámetros correspondiente. a
hes,ograma, sasometria y bioquimica.
e> EcocardiogrAfico. Centrado en la evaluación del ventrículo it—
quierdo.
2. Determinar las modificaciones que una diálisis con Acetato <prime-
ra diálisis prueba>, ejerce sobreá
a> El estado clínico de los pacientes.
b> Su situación analítica, en referencia a los datos recosidos en
el bemograna, gaSometría y bioquinice.
o> El grado funcional del ventriculo izquierdo, estimado nsdianto
ecocardiografía.
3. Objetivar las variaciones inducidas por una solución diflThamts en
la que se sustituyó el Acetato por Bicarbonato a lo largo de tres
diálicis consecutivas. Dichos cambios, evaluados antes de la cuar-
ta diálisis con Elcaebomato, atienden a los tres puntos de refe-
rencia valorados en el momento basal y que sont
‘cl
a> Situación clínica.
I~> Estado analítico <segón hen,ograma, gasometría y bioquímica>.
c> Circunstancia ecocaxdiográfica <midiendo los parámetros corres-
pondientes al ventrículo izquierdo>.
4. Observar las modificaciones que acontecen en el transcurso de la
cuarta diálisis con bicarbonato <que fue to,i,ada como la segunde
diálisis prueba), con respecto a las situaciones resefiadas: Clin!—
ca, analítica y ecocardiográfíca y comparar con las que se ceapro-
baron en la prinera diálisis prueba, al emplear solución dializan—
te conteniendo Acetato en su composición.
5. ~trapolar, centrando ci estudio comparetivo en los resultados
ecocardiográfícos postdiáhisis con Acetato y postdiáliais con Bi-
carbonato, los posibles cambIo. que una solución u otra pudieran





1. CARACTERÍSTICAS DE LA POBLAcIÓN ESTUDIADA
A. Se escoge una unidad de diálisis, compuesta por un total de 34
enfermos, urémicos crónicos, para realizar el estudio.
En 20 pacientes se llevaron a cabo las pruebas, según el protocolo
de trabajo. El resto no fue incluido en la investigacIón, por las
siguientes causas:
a> Intolerancia clínica al Acetato, en 2 casos, los cuales se dia-
lizaban habitualmente con Bicarbonato.
b> Deficiente calidad de la ventana Ultrasónica’, que impedía
obtener un registro ecocardiográfico claro. En 5 casos.
c) La existencia de un bloqueo de rama, detectado en el electro-
cardiograma de control, que se realizó previo al estudio (por
ocasionar la referida alteración electrocardiográfica un ‘septo
paradójIco’ a nivel ecocardiográfico, que falses loa resulta-
dos).
Por lo tanto, un total de 14 enfermos, fueron descartados.
E. Los 20 enfermos que integraron el estudio experimental, reunían
las siguientes características:
1. Edad media: 53,7 1 13,6 aftos.
2. Tiempo de permanencia en diálisis. 2,6 * 3,2 alios.
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3. Los diagnósticos da la enfermedad causal de su insuficiencia
renal fueron:
- Poliquistotis renal, en 5 casos.
— Pielonefritis, en 2.
- Arelloidosis, en 2..
- Púrpura de Schdnlein-llenoch, en 1.
— Nefropatía intersticial, en 2.
— Nefropatía diabática, en 1.
— Etiología no filiada, en 8.
4. Doce de los psántea estudiados, presentaron Hipertemsión Arte-
rial en algún momento de su evolución clínica. Fueron los ca-
505: 2, 3, 4, 5, 7, 10, 11, 12, 18, 17, 18 y 19.
Tres de ellos, sufrieron crisis hipertensivas <los números 2,
11 y 17).
Cinco enfermo. se encontraban en tratamiento hipotensor durante
el periodo en el que transcurrieron las pruebse <los casOs 2,
3, 10, 11 y 17>.
Los medicamentos hipotansores eran:
— Beta-bloqueante y Nifedipina, en dos casos <2 y 3>.
- Beta-bloqueante solo, en uno (número 17>.
- Alfa-beta—bloqueante, en uno <número 10).
— Beta-bloqueante y Hinoxidil, en uno <número 11>.
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Se mantuvieron las pautas da administración de estos fármacos.
habituales en cada paciente, dado que cada uno de ellos consti-
tuía su propio control.
En un solo enfermo <caso 2.6>, se administraba Digoxina. que no
se suspendió, por la misma ratón reseñada respecto a la terapia
farsmcológtca hipotensora.
5. cuatro enfermos contaban entre sus antecedentes con episodios
de alteración cardisca, que en el momento del estudio había
sido controlada y superada.
La patología recogida fue:
- Insuficiencia cardiaca, en dos casos <16 y 19>. El paciente
16, en situación estable, en tratamiento con Digoxina.
- Angor, en uno <número 16).
- Derrame pericárdico significativo, en tras (10. 11 y 19>.
- Fibrilación auricular, en uno (número 16).
Se objetIva que en dos de esos cuatro enfermos (los casos 16 y
19), coinciden diversos trastornos cardiológicos, en algún mo-
mento de su evolución clínica.
6. En los electrocardiograiflas de control, que es realizaron en los
20 enfermos, antes de ser incluidos en el estudio ecocardiográ—
fico, se hallaron las siguientes alteraciones:
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— Signos de crecimiento ventricular izquierdo, en 11 casos
<los números 2. 5. 6, 9, 10, 11, 14, 16, 17, 18 y 19>.
- Sobrecarga sistólica, en un caso.
- Signos de isquemia, en un caso <el número 6 con isqusmia
subepicérdica>
- Ondas ~ características de hiperpotasemia, en cuatro casos
(números 12, 14, 16 y 17>. Ninguno de estos enfermos presen-
taba signos clínicos sugerentes de ella.
7. Todos los pacientes incluidos en la investigación, se hallaban
en una. uituición clínica estable y mostraban buena tolerancia a





Se determinaron pruebas analíticas obteniéndose muestras dc sangr, en
cuatro momentos:
— Mitas de comenzar le hemodiálisis en la que se empleó solución di.-.
lliante conteniendo Acetato.
— Al finalizar dicha diálisis.
— Antes de la diálisis en la que la solución dializante contenta bi-
carbonato.
— Al finalizar esta diálisis.
En la sangre de los pacientes se midieron loe valores Oorrespondientes
a:
- Bemograna. Efectuado con aparato COULTER CELLE? - BE.
<Los parásetros correspondientes se reseñan en el apéndice de ‘Re-
sultados’>.
- Gasometría (para lo cual se obtuvo una muestra de sangre arterial>.
Se llevó a cabo con el inatruj,ento 1312 BLOoD GAS MANAGER CBGH>
(IgusIreente, los resultados se recogen en las tablas del apéndice),
- Sioauífic. Expresada era una batería de test obtenidos con AUfOANA—
LIZADOR SHAC II.





013011PC1651 DE LAS CAIACTflISTICAS DI LA DIátísís
- Máquina empleada. Honitral. Ultrafiltración controlada.
— Filtro. Capilar de 0,3, 0,9 oit <indicado en cada paciente que a.
incluyó en el estudio>.
- Membrana. Cuprofáss.
- Tratamiento del agua. Ósmosis invar...
- Heparinización. Discoatimus <según los requerimientos personales de
cada enfermo, se exponen las dosis en los diferentes pacientes estu-
diados>.
- Flujo de sangre. 300 mí/mm.
- Flujo del dializado. 500 su/mm.
- Composición de las soluciones dializantes:
a) ACETATO
Ma 136, Ca 3,5, Mg 1,5, Kl, Cirios, Acetato 36 ntqJl, glucosa 3,5
grl,. La solución al 1/35.
b> EICABBONATO
Ha 136, Ca 1,75, Ng 0,5, Cl 105, 1< 1,5, Bicarbonato 39, Acetato 4
s=ol¡l, glucosa is grIl, Ose 302 mOsrejí.
Esta solución había sido preparada ~ almacenada con anterioridad al
emplee en la hesodiálisis.
- ?iempo efectivo de diálisis, Cuatro hora..
— Frecuencia de diálisí,, Tres veces por semana.
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— Seguimiento clínico durante la diálisis:
a) Control de presión arterial sí inicio y al final. En el trans-
curso de la diálisis, se realizaron tomas de presión arterial
cada hora.
b> Control de frecuencia cardiaca al inicio, en el tiempo medio y
al final de la diálisis.
cl Control del peso .1 comenzar y al terminar la diálisis.
d) Resefla de las incidencias ocurridas durante la diálisis: Cefa-





1. Ss realizaron 80 registros ecocardiográficos, en 20 pacIentes que
se hallaban con insuficiencia renal crónica en tratafihiento con
henodiálisis.
As escogieron cuatro a,osentos, para la realizacidn da las pruebas,
con cada uno da los enfermos estudiados:
— Antes de una diálisis en la qué en la solución dialis,nts se
encontraba el Acetato.
- Después de esa sises diálisis, con un tiespo de duración de 4
horas.
— Antes de una diálisis en la que la solución dializante contenía.
bIcarbonato. Previastente, el enfermo, después de la diálisis con
acetato en la que se afectuó el. ecocardiograma estudio, pasó a
ser dializado, en las tres diálisis siguientes, con la solución
de bicarbonato, En la diálisis cuarta con bicarbonato volvió a
repetirse el ecocardlograma antes de su comienzo.
- Después de la diálisis con bicarbonato, en la que ya se habla
obtenido un registro ecocardiográfloo previo. También el tiempo
de duración de la hemodiálisis fue de 4 horas.
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2. Anaratos ecocardioeráficos coleados
A. Toahib. 5311 160 A, con sonda de 2,5 MHz. En sólo tres casos: N~ 12
(cuatro mosentos, pre-postAcetato y pre-postfiicerbonato>. N~ 10 y
11, en el momento postAceteto.
E. Ecocardiógrafo IRU III, con sonda fase arraid de 2,25 MHz, regís—
trándose ecocardiograuaa en vAdeo y en papel blanco plata.
3. Hedidas obtenidas del, ventrículo izquierdo en Modo H
- Son derivadas del 20, obtenido por cortes tomográficos siguiendo el
eje corto del corazón por vía petasternal, a nivel de músculos papi-
lares,
— Las medidas son tomadas sobre papel, promediando 5 ciclos dos obser-
vadores distintos; realizadas con ayuda del ordenador Cardio-80—lCon—
tron.
— Se sigue un cálculo de volúmenes según método de Teichholtz.
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4. cálculo de los narásetros cardiacos nor ecocardioarsma: acedé Tel
—
~ <121>
Para ello ce hace una aproximación geométrica del ventrículo izquier-




Dl; DL Ejes Menores
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Los ejes menores de esta elipse <Dl y DZ esi la figura> son iguales. El
eje mayor CI>, es habitualmente, el doble de longitud.
Las dimensiones ecocardiográficas del ventrículo izquierdo, se aproxi-
man a los ejes menores y las paredes ventriculares se contraen de ma-
nera uniforme.
Los diámetros diastólico y siatólico del ventrículo izquierdo aportan
una idea sobre su tamaño, Sus medidas se toman sobre el trazado del
ecocardiograma 14, tomando, en el caso de diámatro diastólico, loe pun-
toe de máxima amplitud coincidiendo con el pico de la It del electro-
cardiograma El diámetro sistólico ea el determinado sobre el trazado
E, en los puntos de máxim, aproximación de los ecos correspondientes
al ventrículo izquierdo <figura E).
Medidas de contractilidad ventricular halladas mediante el rezistro
ecocardiosráfico
Acortamiento circunferencial
Para hallar su medida. se describe al ventrículo como un circulo. La
tasa de acortamiento de esa circunferencia; como se consIdera al ven-




Esqu.m. repres.ntaa.ivo da la. .edid.s efectuadas sobr, un remistro
ecocardiografico •st Modo 14.
Diátaetro diastólico
Diámetro sistóuco
Espesor del tabiqu. interventricular
Amplitud del. eovimiento del lado izquierdo del tabíqus interven—
tricular
Amplitud del, endocardio posterior del Ventrículo Izquierdo
Tasa d.l movimiento del endocardio posterior del Ventrículo
Izquierdo










Si se asume que la dImensión del ventrículo izquierdo en ecocardiogra-
ma ~M’,es el diámetro del circulo, se pueda calcular el acortamiento
de la cIrcunferencia.
Si, además, se obtiene una medida del tiempo de eyección, también se
podría medir la tasa promedio de acortamiento circunferencial o prome-
dio Vcf.
El desarrollo de las fórmulas para alcanzar el valor de Vcf, es como
sigue
VELOCIDAD DE LA PARED POSTERIOR DEL VENTRÍCULO IZ.~UIERDO <cm/ces>
Amplitud del endocardio posterior VI
a) Velocidad media —
Tiempo de eyección
(VI — Ventrículo izquierdo>
Amplitud del endocardio posterior VI
b> Velocidad normalizada —
LVIDd 2< TE
LVIDd: Dimensión diastólica interna del VI.
TE; Tiempo de eyección
FRAcCIÓN tE EVECCIÓN DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO (FE 1>





Volumen einuto del VI
FE — _______________________
Volumen diastólico del VI
FRACCIÓN DE ACORTAMIENTO CIRCUNFERENCIAL DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO
<FRÁCC. ACOR?.>
CIrcunferencia diastólica - Circunferencia sistólica
F.A. -
Circunferencia diastólica
, LVIDd - ¶ LVIDs
O bien: PA. — _________________
n IVIOd
e <LVIDd - LVID:>
O FA. - _____________
e LVIDó
LVIDd - LVIOs
O FA - __________
LVIDd
Lo cual quiere decir que la fracción de acortamiento circunferencial
dei ventrículo izquierdo es igual a
Diámetro fin—diástole VI - Diámetro fin-sístole VI
Diásetro fin-diástole VI
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ACORflHIEIETO FRACCIONAL DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO (1>




El acortamiento fraccional del, ventrículo izquierdo es similar al
acortamiento circsmnferencial, excepto porque, en teoría, no se asume
la medición de las circunferencias,
<LVIDó Dimensión Diastólica Interna del Ventrículo Izquierdo)
(LVXDs Distensión Sistólica Interna del Ventrículo Izquierdo)
Hedidas de la p.red ventricular
El movimiento de la pared ventricular puede medirse en,
- Término de amplitud total.
— Tas. del, movimiento de las paredes.
124
Nediante el r.gietro ecocardiográfico. se puede medir la excursión del
eco tabicado (AMI, en la figura E) o del eco del endocardio posterior
ventriosular <BIA, en la figura E>.
Amplitud del .ovimi.nto de pared
La velocidad promedio — _________________________________
Tiempo de eyección
La medición puede ser normalizada, dividiendo ésta por la dimensión
diastólica.
A EN
Tase del movimiento del endocardio posterior — —
AT
hipleando la ecocerdiografia 9{ y ayudándose de una computadora, se
pueden calcular las dimensiones ventriculares, el engrosamiento de la
pared dei tabique interventriculer (Efl> y el engrosamiento de la pa-
red del Ventrículo Izquierdo.
Estas mediciones pueden observarse en cualquier mosuento del ciclo car-
diaco.
Se mide igualmente <como se observa en 1. figura B>, el grosor de la
pared posterior del ventrículo izquierdo en el momento diastólico,
coincidiendo con la onda ‘R~ del ECO.
En condiciones normales, el engrosesiesato sistólico es mayor que el
diastólico.
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Cuando se encuentra deprimida la función ventricular, disminuye la
tase de engrosamiento. (De este modo, en la isquemia, habría un adel-
gazamiento sistólico de la pared ventricular>
Hedidas de la masa ventricular
Se llevan a cabo, una Vez calculadas las dimensiones de la pared ven-
tricular y el grosor de la misma.
Existen situaciones patológicas ventriculares que se pueden registrar
por medio del ecocsrdiogralnt y que serian (entre otras que se citarán
~n adelante>:
a> Ventrículo izquierdo con paredes gruesas <auseento del grosor de la
pared) y cavidades pequefias <diámetros sistólico y diastólico día—
suinuidos), indica que el ventrículo está recibiendo una sobrecarga
crónica de presión.
b> Ventrículo izquierdo con paredes delgadas (disminución del grosor
de la pared) y cavidades amplias <diámetros sistólico y diastólico
aumentados>, indica sobrecarga de volumen.
La relación sobrecarga/volumen, se emplea para estimar las sobrecargas
de presión/volumen. Las mediciones suelen combinares con la Presión
Arterial.
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El esfuerzo siatólico estarí, dado por la fórmula,
ESFUERZO SISTÓLICO — P<d> <1.35/4> Ch> (1 + <bid)>
Donde:
p — Presión sistólíca
d — Diámetro sistólico del. Ventrículo Izquierdo (VI)
h — Grosor sistólico de la pared posterior
La fórmula simplicada seriat
(sa/TI,> 2. Presión siatólica
R. Radio del ventrículo izquierdo
Th. Grosor de la pared del Ventrículo Izquierdo.
Una vez resanado el método por el que se deducen las medidas cardiacas
obtenidas a través de la ecocardiografLa, se expondrá a continuación
su realización técnica y las modificaciones que pueden experimentar
los diversos parásietros registrados, según concurran diferentes causas
patológicas.
ti. primer punto a considerar, para obtener un claro registro ecocar—
diográfico es LA VXNTARA ECOCARDIoUÁFICA
.
Se define co al espacio anatómico por el que puede hacerse visible
el movimiento cardiaco para ser captado ultrasonográfica,meute.
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Generalmente se sitúa entre el segundo y quinto espacio intercostal.
Los limitados espacios intercostales y las características personales
de cada enfermo (obesidad, tórax enfisematoso, etc.) dificultan técni-
camente la obtención de imágenes de buena calidad.





En la realización del ecocardiograma bidisensional, se aplica el





Las orientaciones del tranaductor al realizar en ecocardiograaa, se
ajustan a tres planos ortogonales básicos del corazón;
- LONGITUDINAL (Long axis>
- TRARSVERSAL (Short axis)
- CUATRO ChiARAS
Desde cada posición del traneductor. se pueden obtener otros dos pla-
nos estándar.
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De esta manera, las OCIO SECCIONES BÁSICAS del corazón son:
— 1. Posición parastermal.
Plano longitudinal
Plano transversal
— 2. Posición apical
Pleno cuatro cámaras
Plano longitudinal
- 3. Posición subcostal
Plano longitudinal
Piano cuatro cámaras









A 40. Apical de 4 cámaras
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Inclinando el tranaductor desde La base al apez, se consiguen los cor-
tse transversales a nivel de:
A. Aorta — Pulmonar - Aurícula izquierda.
E, VálVuLa mitral.
C. Ventrículo izquierdo a nival de músculos papilares
D. Ventrículo izquierdo a nivel de apex.
La denominación de un plano ecocardiográfico seria dada, por ejemplos
Proyecclda parasteroal—transversal a nivel mitral’.
Esto indica que la posición del traneductor es parasternal. El plano
de corte es transversal y el nivel es la válvula mitral.
Una vez expuesta la técnica de obtención del ecocardiograna (su repre-
sentación gráfica en las figuras adjuntas facilita la comprensión), se
pasará al segundo punto planteado anteriormente:
La interoretación ecocardiosráfica de los movimientos de las difern
—
tes martes que coanonen el corazón , sus alteraciones
1. Ventrículo Derecho
Se mide ecocar.diográficament.:
- La pared anterior del Ventrículo derecho <V.D.>.
- La cavidad ventricular. Delimitada por el endocardio de la pared
anterior y la superficie septal derecha.
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La medida de la cavidad ventricular se lleva a cabo en telediástol,, a
nivel de la onda R <sos valores normales, según Feigembaun, son 0,7-
2,3 cm>.
El indice ventricular derecho es igual a:
famaflo global del ventrículo derecho
Superficie corporal
<Valores normales: 0,86 * 0.17 ce/re1>
Se debe tener en cuenta, la posición del sujeto examinado, porque, en
decúbito latera. derecho, el diámetro del ventrículo derecho es mayor
que en posición supina,
Alteraciones que pueden visualizares con el ecocardiograma:
a> AUMEflTO del diámetro del V.D. Indicaría rotación horaria del cora-
zón.
b) SOERECARGA DIASTÓLICA. Se incrementa el tamaño del V.D. a expensas
de la cavidad. Se asocia a movimiento paradójico del tabiqus.
c) SOBRECAMA SISTÓLICA. Aumentan los ecos correspondientes a la pa-
red anterior. El tamaño de la cavidad es normal,
2. Tabíqus interventricular
- La Valoración ecocardiográfica de su movimiento se efectúa por deba-
jo de la válvula mitral.
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— Kl. grosor septal, se mide en telediástole, a nivel de la onda R del
eiectrocardiosrama.
Sus valores normales SOn:
0.7 - 1,2 cm, en diástole.
1.1 — 1,8 cm, en sístole.
Caracterieticas
;
— El. movimiento septal es más activo, en la parte baja del septo in—
terventricular <51V).
— El movimiento septal es menos activo, en la parte alta <coincide con
la raíz de la corta).
— Kl coeficIente sistélico septal es igual a:
Grosor en sístole - Grosor en diástole
x 100
Grosor ea diástole
— La velocidad asdia de contracción del 91V, tiene, como valores nor-
males, los superiores a 3,3 cmlseg.
Alteraciones ¿el 51V reflejadas en el ecocardiograsus
:
a> Movimiento seotal disminuido. Causado por:





b) Velocidad de contracción ses,tal aumentada. Por:
— Coseunicación interventricular.
— Insuficiencia mitral.
— Sobrecarga de volumen de ventrículo izquierdo.
e> Coeficiente sistólico disminuido. Por;
— Hiocardiopatia hipertrófica asimétrica <existe un aumento del
grosor del 51V>,
3. Ventrículo Izquierdo
Las medidas que pueden efectuares y el significado diagnóstico de sus
varIaciones, se exponen a continuación:
- Diámetros sistólico y diastólico.
- Se miden desde el endocardio septal izquierdo hasta el endocardio de
la pared posterior.
Estas medidas se toman por debajo del nivel de la válvula mitral y por
encima de los músculos papilares.
— Diámetro telediastólico. Es el punto de mayor diatanciamiento en el.
registro del ecocardiograma M, a nivel de la onda R’ del electro-
cardiograma.
- Diámetro telesistólico, Localizado en el máximo acercamiento de las
superficies
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En función de los diámetros, se calculan los volúmenes ventriculares.
- Volumen de eyección. Es igual a
Voleen telediastólico — volumen telesistólico.
- Fracción de .yección.
Volumen telediastólico - Volumen telesistólico
Volumen telediastólico
- Grosor de la pared libre del ventrículo izquierdo.
Sus valores normales son:
— Diastólico: 6 - 10 — (media 8>
— Sistólicos 15 - 18 — <media 16)
— Coeficiente de eogro.samiemtos sietólico.
Es el grado de aumento de grosor de la pared en sístole, respecto al
grosor inicial en telediástole.
EJ. coeficient, de engrosamiento sistólico es igual a
Grosor sistólico - Grosor diastólico
Grosor sistólico
— Tiempo de acortamiento sietólico.
Se ente desde el inicio del movimiento sistólico de la pared hasta
la cúspide de contracción a nivel de endocardio.
Sus valore, normales son: 240—280 <media 286> S~
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- Tracto de salida del ventrículo isquierdo.
Comprende desde la parte anterior del tabique interventricular hasta
la válvula mitral por detrás.
Los valoree normales son: 20—35 —
136
2 4




La Vis 1 muestra un barrido
ultrasónico, siguiendo .1
eje longitudinal del corazón,
desde el dper. hasta las
sigmoideaS aórticas.
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M4Y. Valva Mitral anterior
ffiY. Valva Nitral posterior
F?K, kúscuio papilar posterior




El trecto de salida Am0<TA:
- En la dilatación ventricular.
— Li la sobrecarga volumétrica.
- En la miocardiopatia congestiva.
— En la insuficiencia cardiaca.
EL tracto de salida DISURUYE:
- En la miocardiopatia obetructiva.
— En el Ostiun prinum.
— La fracción de eyección DIS?URUYE:
Como consecuencia de una alteración en la contractilidad miocárdica,
Cuando hay una severa sobrecarga ventricular secundaria a lesión
valvular.
— la velocidad de acortamiento media circunferencial <que es otro de
los indices de contractilidad atiocárdica>, también DISHINUTE cuendo
se altera el estado contráctil.
4. Pared posterior libre del ventrículo izquierdo
!stá relacionada, en sus desplazamientos, con las fases del ciclo car-
diaco.
- £n la contracción isovolunétrica, la pared se encuentra inmóvil o
con desplazamiento posterior,
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— En la relajaclún lsovolu¡nitrics, la pared se dirige hacia atrás.
- En el llenado ventricular rápido, hay una fase ,nterior rápida hacia
atrás.
- En el llenado ventricular lento, se da una fase lenta hacia atrás.
SI. interés de o~tenec la medida de 1. amplitud del. deanlazamiento de
la esred costerior del, ventrículo Izquierdo, se fundamenta en el estu-
dio ¿el estado CGntrácttl del miocardio.
Sus valores normales son 9-12 es, (media II).
La velocidad de contracción media de la nared posterior tiene como
valores normales: 3-6,1 <medís 4,3>
Sus variaciones SOn:
7cm FF71 <velocidad de contracción media de la parad posterior del
ventrículo izquierdo DISHINUIDA:
— En la miocardiopatia congestiva.
—En la enfermedad coronaria.
— En la hipocinesia de la pared libre.
Vea FPVI AUELITADA:
— En la sobrecarga de volumen del ventrículo izquierdo.
— En el corazón hiperquinético.
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Los valores de la velocidad de contracción de la pared y de la Sxlm
esplitud del desplazamiento son fodices sic la función global del ven-
trículo izquierdo.
La ecocardiografia es una técnica exploratoria del corazón, no molesta
para el paciente y que se emplea en el diagnóstico de las alteraciones
cardíacas.
Por medio del ecocardiograma se puede hallar,
1. Disfunción siatólica
El ventrículo es incapaz de expulsar su volumen en la sístole,
como consecuencia. aunenta la presión diastólica y se produce con-
gestión venosa.
En el ecocardiograma puede Verse:
- Disminución de la fracción de acortamiento (menor de ZSZ).
- Disminución de la fracción de eyecciósl <menor de 551>.
2. Cardiomiooatia dilatada. Definida por:
- Disminución de la movilidad del septo interventricular.
- Disminución de la movilidad de la pared posterior (ambos en for—
ma simétrica>.
- Disminución de la fracción de acortamiento.
- Disminución de la fracción de eyección.
- Aumento del diámetro interno del ventrículo izquierdo.
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3. Cardionealla
- Se objetiva tabiqua paradójico y aumento del tamaño del ven-
triculo derecho,
4. RestrIcción nericárdica
- Se encuentra, en este caso, un aplanamiento de la onda de movi-
lidad de le pared ventricular izquierda posterior en fase inedia
y t.rdia de la diástole.
3. Derrame ocricárdico
- El ecocardiograma aporta una información precisa de su existen-
cia y extensión.
Estas modificaciones patológicas que afectan al corazón y otras <ya
reseñadas en la introducción, como la hipertrofie concéntrica y la
hipertrofie septal simétrica entre otras), pueden afectar a pacientes
con insuficiencia renal crónica en diálisis de mantenimiento. Por ello
y. dada la elevada incidencia de cardiopatía en la evolución de los
urémicos, el ecocardiograma es una prueba diagnóstica de fácil real!—
ración y de fiable interpretación, que resulta ser una ayuda diagnós-
tica útil en el seguimiento de la evolución de los pacientes dializa-
dos. Incluso puede orientar en la aplicación de una determinada técni-




Se han evaluado 69 variables en 20 pacientes, cada una de ellas con
cuatro momentos de medición:
- Prediáliuis con Acetato.
— Postdiáliaie con Acetato.
— Prediálisis con Bicarbonato.
— Postdiálieis con Bicarbonato.
Estadística descriptiva
Se calcularon media, desviación típica, error estándar, tamafto mínimo
y mAzAse, para todas las variables, dado que todas eran cuantitativas.
Estadistica •naiitica
Se realizaron comparaciones intergrupos, considerando como grupo cada
momento de diálisis (preAcetato, postAcetato, preBicarbonato y postfli-
carbonato>. Se demostró que las variables se ajustaron a la Curva de
Gauss y. por tanto, se utilizó la prueba de la ‘t pareada para compa-
rar los momentos <122>.
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Informe de los resultados
El objetivo que persigue el estudio estadístico es evaluar las modifi-
caciones ecocardiográficas, analíticas y clínicas, introducidas por
dos tipos de diálisis, en las cuales se emplea diferente solución día—
lizante, una conteniendo Acetato y otra Bicarbonato, en una población
de enfermos con insuficiencia renal crónica, en diálisis de manteni-
miento, escogida al azar.
1. La estadística DESCRIPTIVA, se realizó para todas las variables,





II. En cuanto a la astedistica ANALÍTICA, se establecieron compara-
ciones intergrupos. En los resultados se resefian y se comentan







Los pacientes escogidos, se dializaban habitualmente con solución día-
lizante conteniendo Acetato. Se hallaban en situación clínica estable.
No habían mostrado signos de intolerancia al Acetato ~ seguían una
pauta habitual de cuatro horas por sesión, tres veces por semana.
El periodo de estudio para cada enfermo, comprendió cinco sesiones de
hemodiálisis, de cuatro horas de duración.
La primera, tomada como de comienzo, o MOMENTO 1—2, se realizó con
solución dializante conteniendo ACETATO; dicha diálisis se llevó a
cabo en el día intermedio de la semana.
Las diálisis 1, 2 y 3. que siguieron a la de comienzo (Momento 1-2 cOn
ACETATO), se efectuaron con solución dializante conteniendo Bicarbona-
to,
La hemodiálisis número 4, siguiente a la de estudio con Acetato, se
tomó como la segunda hamodiálisis prueba <HOHENTO 3—4>.
El protocolo observado pera cada paciente fue:
1. Antes de comenzar la prlnera diálisis pruebas (MOMENTO 1—2> se






- Se pasó al enfermo, anotándose el dato como peso inicial? y 55
calculó la diferencia entre éste y el peso al finalizar la diá-
lisis anterior, de lo que se obtuvo la gamancia en el periodo
ioterdialltico’,
- Durante esta primera diálisis prueba se controló,
• Presión arterial.
• Frecuencia cardieca, objetivada por el pulso radial.
- Se apuntaron las incidencias o sintomatología que tuvieron lugar
en el transcurso de la misma: Cefalea, hipotensión, alteración
del ritmo cardiaco, mareo, angor, necesidad de oxigeno, calam-
bres y malestar sin causa objetiva.
— Al finalizar la diálisis, se obtuvieron nuevas muestras de san-
gre, para practicar las mismas determinaciones analíticas que al
comienzo (hemograma, gasometría y bioquímica).
— Se pecó nuevamente al enfermo, anotándose el dato como ‘peso
final~. La diferencia entra éste y el. de comienzo, indicó la
pérdida durante la sesión.
147
- En el transcurso de la primera hora después de la diálisis, se
tosió un nuevo registro ecocardiográfico.
- Los parámetros analíticos y ecocardiográficos, se reseñan en el
trabajo como ‘Resultados del moento 1 -PREACETATO— y del sueesa-
te 2 -FOSTACETATO-’.
II. La ‘segunda hemodiálisie prueba’, correspondía a la cuarta efec-
tuada con solución dializante conteniendo BICARBORATO que siguió
• la de inicio del estudio con ACETATO <HOHENTO 1—2>.
Esta segunde hemodiálisia prueba, corresponde al HOl~4T0 3—4 con
EICARBONATO.
El esquema de trabajo desarrollado en esta segunda hemodiálisis
prueba, fue el mismo que para la primera; la únic, diferencia
consistió en la composición de la solución dializante.
De esta manera, se procedió;
- Efectuando ecocardiograma antes de comenzar la hemodiálíais.
— pesando al enfermo en el tiempo previo a iniciar la sesión.
— Extrayendo muestras de sangre para determinar hemograma, gaso-
etetria y bioquímica.
- Controlando durante las cuatro horas que duró la hemodiálisis,
presión arterial, frecuencia cardiaca y sintomatología clínica.
b
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— Al. finalizar, se volvió a repetir igual Método, Extracción de
sangre para analítica, peso del paciente y registro ecocardio-
gráfico.
Los parámetros analíticos y ecocardiográficos, se reset¶en en el
trabajo como Resultadoe del momento 3 —PRRBICflBONATO- y del
momento 4 —POSTEICAflONATO.A.
Loe datos cuantitativos (peso inicial y final, presión arterial y
frecuencia cardiaca>, se clasifican en:
A. Obtenidos en la diálisis prueba con ACETATO.




1. Situacj.ón clínica en el momento basal lis PZO—ACetatON
del conjunto de la población estudiada: 20 enfermos
uránicos en hemodiálíais de mantenimiento <Reflejada en
el tabla de resultados NQ 5>
Los pacientes incluidos en esto trabajo experimental, se
encontraban en situación clínica estable, con Presión ar-
terial controlada y no presentaban signos do patología
cardíaca u otra alteración orgánica.
El peso inicial medio fue de 64,98 ±8,17Kg.
La Presión arterial, durante la diálisis con Acetato, man—
tuvo cifras medias de: 14,13 ±2,25cm. Hg <sistólica> y
7,84 tl,004 cm. )fg (diastólica>.
La frecuencia cardiaca, durante la diálisis con Acetato
fue estable, con valor medio des 78,64 *9,22 ppnl.
2. Situación analítica en el. momento basal (1: Pre—Aceta
—
tol de la población estudiada <Reflelada en la tabla de
resultados HQl>
TABLA DE RESULTADOS N~ 5
Recoge los valoree medios de los parámetros





TABLA DE RESULTADOS fl0 5
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FUe 201.4 64,553 5 7 2 20 0,5253
?z60351.b 65,67 57467 20 5,9334
fl50.yI6.4 65,66 8963 20 0,7668
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550020Ñ.Á 135S 55 8733 10 07•,¿oas
?Étnw.,a :140 31$ 4599 20 005,9405
7.40? 5.4 04,0371 250 20 0,50334
?.~TO.4 7,8623 0006 20 0.22444
9.64TA .5 3,52 2 5151 20 0,5654
7,4525 0 923 3 20 0,20686
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A. Los enfermos presentaban un moderado grado de anemia
con Hemoglobina media de 9,33 *1,62 y Hernatocrito 29,20
* 4,74.
5. Muestran una acidosis, con pH medio de 7,34 * 0,044.
O. Respecto al estado iónicos
— El calcio estaba en limites normales (media 9,12 1
0,93).
- El potasio, en cifras medias noderadanente elevadas
— El sodio era normal (media 140,lS 1 3,68),
O. Tanto la creatinina cono el nitrógeno ureico (SUN) de-
terminados en los pacientes se hallaban elevados eme—
días: 12,59 ±2,97, para la oreatinina y 77,4 *23,35,
para el SUN), correspondiendo a su estado de insufi-
ciencia renal.
3. situación ecocardioarhfica en el momento basal <1: Pre
—
AcetatO~ de la población estudiada (Los parAmetros co-
rrespondientes se exponen en la tabla de resultados
14Q1)
A. El Diámetro al final do la diástole del Ventrículo Iz-
quierdo <DEDVI), se objetivó aumentado (cifra media:
TABLA DE RESULTADOS N’ 1
Recoge los valores medios de los parámetros
analftlcoa y ecocardlográficos determinadas
en el momento ~V PRE-ACETATO
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—. U?. IdSDO ICDC
85015. 8 1,4105 0,44956 09 0,00314 0,4 2,7
01011.1 seas 0,684:6 26 0,15345 4,9 7,5
01*1.8 3,9053 6,67432 05 0,05474 0,7 5,4
8.66051.0 26,2316 3,9804 ¡9 1,3723 a3,9 44,5
YID—0V5.1 230,4659 84,6614 07 20,a725 ¡±6 459,2
120.7.1 191,9600 30,0812 le 12,6234 ¡¡6,5 307,4
yis—cg5, O 64,7233 38,51’2 07 9,3423 76,5 048,5
933—?. 1 70,e353 30,4094 68 7,1676 25 044,2
1,0720.0 109,6842 36,9448 0’ 7,3035 63,3 577
TAJÁ. O 75,3320 12,2393 05 2,4039 57,4 260,5
06170.8 9,0842 2,46 09 0,36493 5,7 05,7
l5I6.411.0I 8,6474 0,83648 ¡9 6,029979 6,4 0,3
!5O.51V.50 0,5 6,24474 09 0,060654 0 2
8160.330.1 45,5693 27,9510 09 6,4024 7,6 ‘67,2
8206.SlY.L 0,96506 0,25145 09 0,055697 6,8 1,4
VUOC.flOI 8,565, 0,64935 69 6,1948’ 6,3 5,4
zs,~pr,1. ¡ ¡0632 6,27327 ‘9 0,062693 0,8 2
0154191.3 0,9 0,2337 09 0,054074 0,4 2,3
s.l lIszt 46,3432 28,408 ‘9 6,3672 40,6 ¡324
5125991.0 0,2326 0,20667 89 0,047348 6,5 1,7
v,Mt03666 2,9664 0,74806 09 6,07985 8,6 6,5
fl,$-LVpUI 0,77695 0,20234 09 0,048704 0,4 0,3
vI,s.Lvrgt 0,0524 0,13743 ‘9 0,636168 •,4 ¡.3
• ,fl,5-L. 0 6,56579 0,36779 89 6,676683 0,8 0,2
MMAfl. 0 334,8 037,8244 9 38 654* 094,5 756,4
LVITO 302 52,7499 09 2 ¡007 207 403
VC?J620. 0 1,2263 0,25358 69 0 65*16 0,9 0,7
7.07200.I 43,4 8,8633 ¡9 0 8724 46,3 75,6
~ 1 0,89474 6,3290 9 0 0755 0 ‘.4
— — — — —
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5,08 ±0,58;para valores considerados normales de 3,5—
5,5 cm.).
Este incremento en el valor del DEDVI indica un modera-
do grado de dilatación, cuya causa radicaría en]at so—
brecarga de volumen que acontece durante el periodo
interdialitico.
E. El Gasto Cardíaco, está elevado, superando el valor
dado cono normal (5 1/mm), en todos los pacientes. La
media fuco 9.08 ±2,48.
Este mayor Gasto cardiaco prediálicis corresponderla a
una situación hiperdinámica, en la que confluyen la
anemia, la fístula arterio—venosa y la sobrecarga de
volumen.
C. El Volumen de ¡yección, también supera el limite de
normalidad en el total de los pacientes (I4edia 119,68
±30,95rol.>.
El origen de este Volumen de Eyeoción incrementado pro—
diálisis, estaría en relación directa Con la ganancia
de liquido durante el tiempo interdialitico.
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O. La Velocidad de Acortamiento Circanferencial Media
(Vol), mostró un valor medio de 1,22 ±0,25 Circ/seg.,
dentro de limites normales (0,9 — 1,1 circ/segfl.
E. La Fracción de Eyección, dio aonio resultado, una cifra
media en el límite inferior de la normalidad, Media
65,4 ±8,16%, para valoree normales de 65 — 75%.
E. La Fracción de Acortamiento, se hallaba dentro de Uní—
tea de normalidad con media de 36,23 15,98, vara valo-
res normales de 26 *6%.
En vista de ¡os resultados expuestos, la población de pa-
cientes urémicos comprendida en el estudio, con respecto a
su situación ventricular, determinada ecocardiográ ficanien—
te, presentaba una moderada dilatación del ventrículo iz-
quierdo, con un contractilidad miocárdica conservada, en
el momento basal (lo Pre—Acetato).
Este grado de dilatación ventricular prediálíais, dado el
estado contráctil normal, tendría cono causa la sobrecarga
de volumen que aconteciera en el transcurso de tiempo de
una diálisis a la siguiente
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4 - Observaciones clíniopa efectuadas en las dom diálisis
unÉa:
(A> con solución dialinante conteniendo ACETATO
(E) con solución dialimante conteniendo BICARBONATO
Todos los pacientes presentaron buena tolerancia al Aceta-
to contenido en la solución dializante (en la diálisis
tomada como prueba “A~9. No se objetivaron incidencias
como: Hipotensión, mareo, cefalea, opresión o dolor pre-
cordial, en el transcurso de la misma.
En 2 pacientes (casos 6 y 16), se comprobaron extrasísto-
les aislados, en las dos últimas horas de diálisis. <Ver
en Apéndice de Resultados, pAginas 329 y 394).
La diálisis prueba “E” (con solución dializante contenien-
do Bicarbonato), tantién fue bien tolerada por la totali-
dad de los enfermos, sin que se registraran alteraciones
durante ella.
Sólo en les casos anteriormente mencionados (6 y 16), vol-
vieron a presentares los extrasístoles.
Comparando los datos objetivos anotados en el seguimiento
clínico de ambas diálisis:
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a) La pérdida de pese media en la diálisis A (con Aceta-
te), fue de 1,335 *0,780 Kg. (Reflejada en Tabla N~ 5).
La pérdida de peso media en la diálisis E (Gen Bicarbo-
nato), fue de 1,140 *0,518 Kg. (en Tabla de resultados
N9 5).
Las diferencias entre ambos valores, no fue estadistí—
camente significativa.
Esta pérdida de peso se corresponde con el volumen de
liquido eliminado durante la diálisis.
b) La Presión Arterial media, mantenida en ambas diálisis
prueba: A (con Acetato) y E (con BicarbonatO>, tampoco
mostró diferencias estadisticamente significativas, al
establecer el estudio comparativo entre ellas.
Medias de Presión Arterial sistólica y diastólica en A:
14,13 ±2,25 (sistólica) 1 7,84 *1,004 (diastólica).
Medias de presión arterial sistólica y diastólica en Bs
13,52 *2,52 <sistólica) 1 7,43 ±0,92 (diastólica>.
I1•
Ambas cifras quedan expuestas en Tabla N~ 5.
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o) La Frecuencia cardiaca media en A (diálisis con Aceta-
to) fue de 78,64 *9,22 ppm.
La Frecuencia Cardiaca media en E (diálisis con Bicar-
bonato) fue de 77,73 *8,82 pprn.
Datos recogidos en Tabla N~ 5.
No se hallaron diferencias estadisticarnente significativas
entre ellas.
Por lo reseñado, se deduce que la situación clínica de los
pacientes evaluados en este trabajo, no varió significatí—
Vainente al sustituir la solución dializante habitual con
Acetato, por otra conteniendo Bicarbonato.
Tomando las dos di&lisia prueba, una con Acetato y otra
con Bicarbonato en los miamos pacientes, no se apreciaron
diferencias estadísticas en la pérdida de peso, en la pre-
sión arterial ni en la frecuencia cardiaca, datos recogi-
dos en ambas,
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5. ModificacioneS analíticas resoecto al momento basal (la
Pre—Acetatol. en los momentos: 2 <Post—AcetStOI y 3
tpre—BicarbOmatO~. Resultados obtenidos al establecer
cosmoaraclomes pre/Poat—Acetató. Pre~AcetatO/PrO-.BiCar
—








A) En el momento 2 (Poetdiálisis con Acetato>, las cifras
de Hemoglobina y Hematocrito aumentan significativamen-
te (pCO,Ol, para Hemoglobina y p<O,O5, para Hematocrí—
to>. (Ver Tabla NQ 6), con respecto al momentO 1 (Pre—
Acetato).
Este hecho se explica por la hemoconcentración que aconte-
ce, dada la pérdida de liquido durante la diálisis,
Al comparar las cifras de estos parámetros Pre-.Acetato/—
Frs—BicarbOnatO, no se hallaron diferencias estadística-
mente significativas. Por tanto, se deduce que, respecto a
ellos, la situación antes del comienzo de las dos diálisis
prueba es igual.
En el momento 4 (Postdiálisis con Bicarbonato), se objeti-
varon incrementos significativos en la Eh (p<O,OS) y en el
Ecto (p<O,OS) cuando se compararon las cifras de estos
parámetros con respecto a las determinadaS en el momento
(Pre—Bicarbonato). (Ver ‘rabIa N~ 7).
TABLA DE RESULTADOS N0 6
Recoge ¡08 valores estad[stlcamente
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TABLA DE RESULTADOS N~ 6 (Oont.>
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TABLA DE RESULTADOS ~ 7
Recoge los valores estadiatícamente
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Al igual que Post-Acetato, después de la diálisis con Bi-
carbonato también existe una pérdida de volumen, por lo
que acontece una hemoconcentracién que explica el origen
de los resultados obtenidos.
Comparando los valores de Eh y Ecto obtenidos Post-Acetato
y Post-Bicarbonato, no se obtuvieron diferencias estadís—
ticanente significativas, por lo que, al igual que sucedia
en la nituación basal (antes del contento de las dos diá-
lisis estudio), después de las mismas no hay variaciones
ero esos parámetros.
B) Las cifras de pH y Bicarbonato, determinadas en el mo—
zeuto 2 (Post-Acetato> (en Tabla 6>, aumentan signifi-
cativamente (p<O,O0l, para pH y p<o,oOí, para Bicarbo-
nato), Esto indica la corrección de la acidosis, exis-
tente en el momento inicial, por el Acetato contenido
en la solución dializante, durante el transcurso de la
diálisis.
En el momento 3 (Pre—Bicarbonata>. Después de que los en.
fermios realizasen tres diálisis consecutivas con solución
dializante conteniendo Bicarbonato
1 los valores medios de
pH y Bicarbonato aumentan significativamente (p’O, 05 para
pH y p<0,0L para Bicarbonato) al establecer la comparación
estadística respecto a loe determinados en el momento 1
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(Pro—Acetato) (Ver Tabla de resultados N’8). (Comparación
Pre-Acetato/Pre—Sicarbonato) e
Los resultados expuestos, obtenidos en este trabajo, sig-
nificarían que el Bicarbonato contenido en la solución
dializante corrige la acidosis presente en los enfermos
urémicos estudiados, de manera más duradera que el Aceta-
te, dado que con éste; a pesar del equilibrio ácido—base
conseguido tras la diálisis, se vuelve a la situación ací-
dótica inicial, durante el tiempo interdialitico.
Con solución dializante conteniendo Bicarbonato, empleada
en sucesivas diálisis, se evitan los bruscos descensos del
pH y del Bicarbonato en los períodos entre las diálisis
Comparando los momentos 3 (Pro—Bicarbonato) y 4 (Post—Bi-
carbonato) (valores medios: pH Pre~Bicarbonatc= 7,36
±0,039 y Post—Bicarbonato— 7,45 ±0,028) (Bicarbonato pre—
diálisis— 18,35 * 3,47 y postdiálisis 24,1 ±3,102). Se
encontraron diferencias estadisticamente significativas
con respecto al pH (p<O,OOl) y al Bicarbonato (PCOrOOl).
(En Tabla N~ 7).
Estos datos indican la corrección de la acidosis, presente
antes de comenzar la diálisis, en el transcurso de la mis-
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Kl comparar estadísticamente loe momentos 2 (Post—Acetato)
y 4 (Post—aicarbomato>, se obtuvieron aumentos significa-
tivos de pfl (p’0,001) y Bicarbonato (pcO,O0l>, después de
la diálisis con Bicarbonato, respecto a los valores deter-
minados postdi&ltsie con Acetato. <Datos e2cpuestos en Ta-
bla NQ 9).
Los valoree medios en ambos casos fneron,
— pH Post—Acetato.— 7,40*0,027)
— pH Post—Bicarbonato.— 7~45 *0,028
— Bicarbonato Post—Acetatoe— 19,38 *2,79
— Bicarbonato Post—Bicarbonato— 24,11 *3,102
Estos resultados sugieren que los 20 pacientes elegidos en
este estudio presentaban una acidosis metabólica en el mio—
nento basal prediálisis, que fue compensada con el Aceta-
to.
Cuando los pacientes pasan a dializarse de forma continua-
da (tres sesiones> con solución conteniendo Bicarbonato,
la acidosis objetivada en el inicio, se corrigió parcial—
nente (como lo demuestran las cifras más elevadas de pH y
Bicarbonato antes de efectuar la diálisis con Bicarbonato
y después de tres diálisis consecutivas con el mismo) Di-
cha corrección, se prolongó durante el periodo interdialí—
tice, evitando descensos del pH y del Bicarbonato bZU5005e
TABLA DE RESULTADOS N~ 9
Recoge los valores estadíeticamente
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pese a que el Acetato contenido en la solución dializante
compensé la acidosis (como demuestran loe valores de pH y
Bicarbonato postdiálisis con Acetato>. Al compararlos con
los obtenidos post-Bicarbonato, se objetivaron cifras ma-
yores en este momento (4>, sin llegar a una situación al—
calótica e
De esta se deduce que, la solución dializante conteniendo
Bicarbonato, rectifica la acidosis presente en los enfer-
nos urémicos dializados que componen la serie investigada,
de forma más eficat y duradera, que la solución dializante
con Acetato.
C> flespecto a los parámetros bioquímicos determinados en




Cl. Post—Acetato, el calcio aumenta (media 10,5 *0,54 mg.)
,nanteniéndoae dentro del limite superior de normalidad e
Con respecto a sus valores Pre-Acetato (media 9,12 ±0,93>
hay una diferencia estadisticamnente significativa
(p<II,OOl) e
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El potasio disminuye (media 3,76 *0,53 Meq/l). respecto a
su valor inicial (5,59 ±0,64> significativo (pc0,001).
sí sodio, también disminuye (media 137,15 *2,24 mEq/l) en
relación a su cifra previa (140,15 *3,68>. Significativo
El nitrógeno ureico <BIM>, disminuye (media 35,8 *13,44
mg) referente a la medida basal <77,4 *23,35 mg~, Signifi-
cativo (p<O,OOl),
La creatinina disminuye <media 6,41 ±1,82mg), respecto al
valor inicial <12.59 *2,97 mg). Significativo (PCO,OOl>.
Todos estos valores se exponen en la ¶‘abla dé resultados
No 6).
C2. Pre—Bicarbonato, Comparación Pre-Acetato/Pte—Bica2to-
nato
El calcio, con valor medio Pro-BicarbOnato de 9,19 ±1,11
mg, no difiere significativenente respecto al obtenido
Pro—Acetato (9,12 ±0,93 mg>.
El potasio, con cifras medias, Pro—Bicarbonato 5,49 ±0,59
mEq/l y Pre—AcetatO 5,59 *0,64 mzq/l.
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si sodio, con valorees Pre—BicarbonatO 139,85 *2,90 mEq/l
y Pre—Acetato 140,15 ±3,68reEqIl.
RUth Pre-.Bicarbofl&tO 79,4 *2045 mg y Pro~AcetatO 77,4
*23,15 ng
Creatinimao Pre—Bioarbor¡ato 12,88 ±2,97 sng y Pre.-Atetato
12,59 *2,87 mg.
Estos valores se exponen en las tablas l~e 1 (Pre~AcetatO>
y N’ 3 (Pre—Bicarbonato).
No existen diferencias estadisticamente significativas al
comparar las cifras obtenidas, en cada uno de loe paráme-
tros expuestos, en los momentos 1 <Pre—Acetato> y 3 (Pre—
Bicarbonato>.
Por lo tanto, en la serie de enfermos presentada al. inicio
de ambas diálisis prueba (con Acetato y con Bicarbonato),
las determinaciones bioquímicas arrojaron resultados seme-
jantes
En referencia a estos parámetros las dos situaciones basa-
les podrían considerarse iguales.
TABLA DE RESULTADOS N9 3
Recoge loe valores medios de los parámetros
anailticos y ecocardiográfícos determinados
en el MOMENTO *35 PRE-BiCARBONATO
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TABLA DE RESULTADOS 14 3
?RZZXCARAOWA¶O
ZSTAISISTXOA BÁSICA VARIABLES OUM<TITATIvA5



































































































































































































































































































































































































































03. Comparación Pre~.BicarbomatO/PO5t-BicarbO0~ato <En Tabla
de resultados N~ 7)
Al establecer la relación estadística entre los valores
hallados en esos dos momentos, con respecto a los paráme-
tros bioquímicos citados, se obtuvieron las siguientes
diferencias significativas:
El calcio aumenta (p<O,OOl>
El potasio disminuye (p<O,OOl>
El sodio disminuye <pCO,O0l>
El nitrógeno ureico <WJ>l) disminuye (pcO,OOl>
La oreatinina disminuye (p<O,OOl>
Este comportamiento, durante la diálisis con Bicarbonato,
es semejante al que acontece durante la diálisis con Ace-
tato.
04. comparación Post~Acetato/PO5tBic5rbOflatO
No se apreciaron diferencias oatadisticalnente significati-
vas, al comparar las cifras de calcio, potasio, sodio, BIN
y creatinina en estos dos momentos,
Por ello, en vista de los resultados descritos, correspon-
dientes al estudio de 20 pacientes urémicos, en los cuatro
momentos establecidos, se objetiva:
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— Que en ambas situaciones basales (tomadas éstas como los
momentos lo Pre-Acetato y 3: Pre-Bicarbonato), los pará-
metros determinados: Calcio, sodio, potasio, BUN y crea-
tisana, se encuentran en unos valores semejantes (sin
diferencias significativas entre los dos momentos).
- Postdláiisis, tanto con Acetato, como con Bicarbonato,
tampoco existem diferencias significativas
- Las variaciones que sufren: el calcio aumenta, el sodio,
potasio, Brn< y creatinina disminuyen, en el transcurso
de las dos diálisis prueba, son las mismas. Por lo que
su conportamiento no está influenciado por el Acetato o
el Bicarbonato contenido en la solución dializante.
6. Modificaciones ecocardiocráficas resnecto al momento
basal <1: Pre—Acetatol. en los momentos, 2 tpost—Aceta
—
to~ y 3 <Pre—Bicarbonatol
Resultados obtenidos al establecer comparaciones Pre/Post-
Acetato y Pre—Acetato/pre-nicarbonato Pre/post—aicarboma—
to y Pest—Acetate/post-Bicarbonato
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Sa e Post—Acetato. Comparación Pre/Post-Acetato
Respecto a los parámetros ecocardiográficos tonados para
el estudio, cuya situación basal, antes del comienzo de la
hemodiálisis prueba con Acetato, ya se expuso, se aprecia
una disminución en el diámetro al final de la diástole de
ventrículo Izquierdo (DEDVI> postdiálisis (media 5,79
*0,77 cm) (en Tabla N~ 2). En referencia al valor medio
Pro—Acetato o basal (5,05 *0,58> <en Tabla NO 1). Sin que
la diferencia llegue a ser significativa estadisticamente.
De igual manera, tampoco se hallaron diferencias estadis—
ticamente significativas en cuanto a los demás parámetros
ecocardiográficos considerados: Gasto cardiaco, Volumen de
eyección, Fracción de AcortamientO, Vcf media y Fracción
de eyección, al comparar los resultados obtenidos en el
momento 1: Pre—AcetatO y 2: Post—Acetato.
Gb. Pre~eflicarbomatoe Comparación pre/Post—Bicarbomato y
Pre—Acetato/ Pro— Bicarbonato
En el registro ecocardiográfico que so efectuó a los pa-
cientes estudiados antes do la diálisis prueba con Bicar-
bonato y después de que hubieran sido dializadas en tres
ocasiones previas y consecutivas con solución dializante
conteniendo Bicarbonato, se obietivó:
TABLA DE RESULTADOS N~ 2
Recoge los v810r08 medios de los parámetros
anailticos y ecocardiográflcos determinados
en el momento 2C POST-ACETATO
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TABLA DE RESULTADOS N~ 1
POSFACETATO
SSTAI3iSTIOA BÁSIcA VARIABLES CUA?ITITATIVAS
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— El DEDVI con un valor medio de 5,84 *0,82 cm, so encon-
traba discretamente aumentado sobre el limite superior
considerado como normal (5,5 onO.
— El. Casto cardiaco eataba aumentado (media 8,03 t2,27
1/rin). Al igual que en el momento basal 1: Pre.eAceta~
te, esta circunstancia correspondería a un estado hiper—
cinético, en el que la anemia, la fístula arterio-veriOsa
y la sobrecarga de volumen serian agentes causales ini-
portantes.
— El Volumen de Eyecoién con valor modio: 110,24 *30,02
Mí, era elevado.
- La Velocidad de Acortamiento circ~mfereaciaL Media (Vcf
X> <media 1,18 ±0,40) se hallaba dentro de limites nor-
mates,
— La Fracción de Eyección <media 63,90 *8,16>, ligeramente
disminuida.
— La Fracción de Acortamiento <media 35,65 ±6,05%>. Al
iqual que el parámetro anterior, ligeramente disminuida.
Las cifras reseñadas se encuentran en la Tabla N~ 3e
les
Estos resultados indican que en la situación basal Pro—
Bicarbonato <momento 3> existe una discreta dilatación
ventricular y una moderada afectación de la contractili-
dad e
A pesar de que el incremento de volumen (medido por la
ganancia de peso desde la anterior diálisis a la conside-
rada como prueba tanto con Acetato, como con Bicarbonato>
fue similar <media pro—Acetatos 1,2 *0,15 Kg y media Pre—
Bicarbonato: 1,16 *0,15 1(g) el tamaño del Ventrículo Iz-
quierdo al final de la diástole, dado por su diámetro
<DEDVI> en esa fase, había disminuido, respecto al deter-
minado en el momento Pro—Acetato, con una diferencia esta—
disticamente significativa (p<0,OS). <581 Tabla N~ 8> (Com-
paración Pre—Acetato/Pre-Bicarbonato),
Al contrastar los valores obtenidos Pre—Acetato/Pre-Bicar—
bonato, respecto al resto de los parámetros> Volumen de
Eyección, Gasto Cardiaco, Fracción de Acortamiento, Vcf m
y Fracción de Eyección, no se cuantificaron diferencias
estadisticamnente significativas.
Por tanto, al estudiar comparativamente las situaciones
basales de los mismos pacientes, antes de ser dialisados
con Acetato <siendo dializados habitualmente com una solu-
ción que lo contenía> y antes de ser dializados con Bicar-
bonato <habiendo cambiado la solución dializante con Ace—
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tato por otra conteniendo Bicarbonato y habiendo sido dia-
lizados ero las tres sesiones previas a la de la prueba
experimental con bicarbonatQ, so hallé una menor dilata-
ción del ventrículo izquierdo Pro—Bicarbonato <roo exis-
tiendo diferencias en el incremento de volumen>.
Igualmente, se comprobó que, respecto al estado contráctil
del miocardio ventricular, no existían diferencias esta—
disticainente significativas.
Go, Comparación de resultados ecocardiográficos post-Ace-
tato/post—Bicarbonato, (Expuestos en la Tabla flQ 9)
Al comparar estos dos momentos, se obtuvieron diferencias
estadisticamente significativas ení
Sc’. La Fracción de Acortamiento, disminuye su valor post—
Bicarbonato coro respecto al determinado post—Acetato
(p<O,05>. Siendo las respectivas medias: 37,45 *6,55%
(Post—Acetato> y 34,54 ±5,34% (Post—Bicarbonato).
Gct La Fracción de Eyeceión, disminuye también, Post-Di-
VaZhOflfltOr respecto a su cifra Post—Acetato (pc0,66>. Las
medias fueron: 66,20 *8,73% (Post—Acetato) y 62,65 *7,25%
(POst—Bicarbonatol.
TABLA DE RESULTADOS N~ 4
Recoge loe valoree medios de loe parámetros
analíticos y ecocardiográflcos determinados
en el MOMENTO ‘4 POST-BICARBONATO
192
TABLA RSE RESULTADOS 149 4
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Se observa que, mientras los valores medios de ambas va-
riables Post—Acetato, se hallan dentro de limites norma-
los, en el momento Post-Bicarbonato se encuentran por de-
bajo del limite inferior considerado de normalidad. -
En referencia a la Velocidad de Acortamiento circuroferen—
cial media (Vcf m), se comprueban medias de: 1,34 *0,34
Circ/seg Post—Acetato y 1,2 ±0,27 circ/seg, Post—Bicarbo-
nato.
Existiendo, entre ellas una diferencia ‘casi significati-
va’ <pc0,1>, escasamente valorable,
Las cifras resultantes expuestas, tanto Post-Acetato, como
Post—Bicarbonato, se sitúan dentro de límites normales.
A modo de resumen sobre los comentarios expuestos de los
resultados obtenidos en el presente trabajo, se puede de-
cir;
1. En SITUACIÓN BASAL <inicio de la primera diálisis
prueba o momento 1: Pre—Acetato), la serie estudiada
(20 enfermos urémicos, en programa de hersodiálisis
periódica>, reúne las siguientes características:
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Ya. Estado clínico estable, con Presión arterial contro-
lada y frecuencia cardíaca dentro de limites norma-
les. El incremento de peso interdiálisis era inferior
a los 2 Kg.
Ib. Respecto a los parámetros analíticos, se halla un mo-
derado grado de anemia y de acidosis metabólica, La
urea y creatinina en sangre están elevadas, como co-
rresponde a su estado de insuficiencia renal terrei—
nal, Los iones calcio y sodio, presentan valores de
norralidad, el potasio (superior en su valor medio a
5 rnEq/fl, no alcanzó niveles de hiperpotasemia peli-
grosos en ninguno de los enfermos.
Yo. En referencia a las variables ecocardiográficas,
existe una dilatación del ventrículo izquierdo (dada
por la elevada cifra del DED~II) y una contractilidad
miocárdica ventricular dentro de limites normales;
por lo que se supone, en el momento basal, que la
dilatación ventricular izquierda comprobada, se deba
a la sobrecarga de volumen acontecida en el periodo
interdialitico.
II. EM EL PERIoDO DE ESTUDIO; QUE COMPRENDIÓ DESDE LA
PRIMERA DIALISIS PRUEBA (con solución dializante con—
teroiendo ACETATO), HASTA LA SEGUNDA DIÁLISIS PRUEBA
(con solución dializante conteniendo BICARBONATO),
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practicándose, en el tiempo intermedio tres diálisis
con Bicarbonato, a continuación de la diálisis prueba
con Acetato, en cada uno de los pacientes de los 20
integrantes en el análisis experimental, se objetivó:
ITa. Las dos diálisis prueba (0cm Acetato y Con Bicarbona-
to> fueron bien toleradas por los sujetos estudiados,
Sin diferencias entre las mismas respecto a pérdida
de peso, variaciones do presión Arterial o de Fre-
cuencia Cardiaca.
lib. En relación al comportasiento de las variables analí-
ticas
— La Hemoglobina y el Hematocrito aumentan postdt&lisla,
independientemente de la composición de la solución día—
lizante empleada en la misma. Esto es debido a la heme—
concentración que acontece, tras la ultrafiitracidn
efectuada durante el periodo de diálisis.
— La acidosis, presente en ambos momentos basales (1: Pre—
Acetato y 3: Pre-.Bicarbonato>, se corrige individualmen-
te en las dos diálisis investigadas. Sin embargo, resul-
ta más efectiva y duradera con Bicarbonato, dadas las
cifras de pH mayores en el momento 4 (postdiálisis con
Bicarbonato> respecto al momento 2 <postdiálisis con Acetato).
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También la diálisis con Bicarbonato favorecería el man-
tenimiento de unas cifras más elevadas de pH en el pe-
riodo interdialitico (comprobado este hecho en el estu-
dio al obtener cifras más altas de pH y do Bicarbonato
en el momento basal 3: Pre—Bicarbonato, después de rea-
lizar tres sesiones con solución dializante que contenía
esta base, con respecto a las halladas en el momento
basal 1: Prediálisie con Acetato, cuando las sesiones se
habían realizado previamente, de manera habitual, con un
concentrado en el que éste me encontraba presente).
— Los iones sufren idénticas modificaciones (aumento del
calcio y descenso del sodio y del potasio), tanto en
Acetato como con Bicarbonato.
— Las cifras de BUN y Croatimina descienden postdiálisis,
en similar cuantía, independientemente de la base <Ace-
tato o Bicarbonato) contenida en la solución dializante.
lic. Con respecte a las modificaciones en los parámetros
ecocardiográficos determinados:
— La dilatación del Ventrículo Izquierdo (dada por el in-
cremento del DEDVI> hallada en el momento basal Pro—Ace-
tato, al comienzo del estudio, se corrige en parte, tras
Buces ivas diálisis con Bicarbonato <habiéndoso mantenido
el mismo peso seco de los pacientes en el tiempo en que
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se encontraban bajo estudio). Esto se demuestra por la
diferencia encontrada (estadistioamente significativa>
entre el valor medio del DEDVI Pro—Acetato y su valor
medio Pre-Bicarbonato.
- El Gasto Cardiaco y el Volumen de Eyección, aumentados
en el momento basal Pro—Acetato, no llegan a dism,inuir
hasta cifras normales postdiálisis (tanto con Acetato,
como con Bicarbonato) y, en ambas diálisis prueba no
presentan variaciones significativas.
— La contractilidad miocárdica del ventrículo izquierdo,
que, en la serie investigada, en el momento basal (Pre—
Acetato>, se encontraba normal, se vio favorecida por la
diálisis con Acetato, con diferencias significativas
respecto a la diálisis con Bicarbonato.
Esto puede comprobarse, cuando, al comparar los resultados
ecocardiográficos Post—Acetato y Post—BicarbonatO, se en-
contró una disminución eatadisticamellte significativa en
los valores de la Fracción de Eyecciósl y de la Fracción de
Acortamiento post—Bicarbonato <Objetivándose además unas
cifras medias de anibas variables por debajo del limite
inferior considerado normal).
Con respecto al otro parámetro medidor del estado contrác-
til del miocardio (la Velocidad de acortamiento circunfe—
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rencial media Vcf ni, existe una disminución Pcst—Bicarbo-.
nato, ‘casi significativa”, por lo que, la variación no es
relevante, apoyado esto en el hecho de que los valores
medios, tanto Post—Acetato como Post—Bicarbonato, SC man-
tuvieron dentro do limites de normalidad.





Respecto a los PARÁMETROS ECOCARDÉOGRAFICOS
DEDVI <diámetro al final de la dIástole, del Ventr<culo izquierdo>
a. O (Gasto Card<aco>
V. E (Volumen de Eyección>
F. Acort (Fracción de Acortamiento)
Vcf M (Velocidad de Acortamiento círcunferencial medía>
E. E (Fracción de Eyecclón>
1’
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Diámetro al final de la diástole del Ventrículo Izquierdo
(DEDVI 1
Ii. estudiar individualmente los valores del diámetro al
fin de diástole del ventriculo izquierdo <DEDVI>, tomados
en los cuatro mcn3entost
• Prediálisis con Acetato
• Postdiállsls con Acetato
• Predlálisls con Bicarbonato
• Postdiálisis con Bicarbonato
(Resultados expuestos en la Tabla A>
Se objetiva:
En el memento 1 (preacetato), el DEDVI se halla AUMENTAnO,
en trece pacientes (loe números 1, 2, 4, 6, 9, 10, 11, 12,
14, 15, 16, 17 y LA).
El que el bEnn esté aumentado de tamallo puede indicar la
existencia de una dilatación causada por una sobrecarqa de
volumen, lo cual acontece con frecuencia en la población
estudiada, porque los enfermos en hemodiAlisis de manteni-
miento, presentan una ganancia de liquido mayor o menor,
en los períodos interdialiticos.
TALLA DE RESULTADOS A’
DL<.HEflO FINAL DE DIÁSTOLE DEL VEl4flfCULO IZQUIERDO (01DM!)
PACIENTES










1 69 6,3 6,1 6.2
2 5,9 5.6 4,8 46
3 S•5 4•9 5,1 4,6
4 5,8 5,7 3,3 5,2
5 5,6 5,6 5,7 5.5
6 5.9 5.6 5,4 5.3
4,9 4,8 4,8 5,4
5,6 4,3 4,9 4.7
9 7,2 7 7,2 6,4
10 6,8 5,1 6,1 6,7
11 1,6 6,3 7,6 7,6
12 5,8 6,2 4,8 4,9
13 5,6 5,6 5,6 4,9
14 6,6 6 6,8 5,5
15 6,1 6,2 6,5 5,6
16 6,9 6,3 6,5 7,1
17 6 7,6 6,5 3,8
6,3 6,2 6.1 6,1
19 5,2 5 5,4 5,2
20 6,1 5,5 5,6 5,7
— — — — —
resultados, IndividualesEn esta tabla se recogen los , correspondien-
tes al. parámetro evaluado ecocardiográfiOatlISntCI DIÁMETRO FINAL DE
DIÁSTOLE DEL VENTRICULO IZQUIERDO en los 20 pacientes que integraron








Sin embargo, un moderado aumento del DEDVI no debe indicar
necesariamente la presencia de una dilatación ventricular
permanente o miocardiopatia dilatada, si el grado de con-
tractilidad del miocardio no se encuentra afectado. El
ventrículo es capaz de adaptarse a las sobrecargas conti-
nuadas de volumen, atendiendo a las características clíni-
cas de cada paciente en particular,
En general, si el DEDVI se encuentra aumentado, pero son
normales los valores de Vcf m, Fracción de eyecclón y
Fracción de acortamiento, se puede pensar en que existe
una dilatación ventricular, que sería reversible, dada la
non,audad del estado contráctil del miocardio.
Sin embargo, si el aumento del DEDVI se acompaf¶a de valo-
res disminuidos de Vor, fracción de eyeccidn o fracción de
acortamiento, se debería sospechar ya la existencia de una
cardiopatía establecida y de difícil reversibilidad.
Siguiendo con las observaciones efectuadas respecto al
ccnportarsiento del diámetro enddiastdlico del ventrículo
izquierdo:
En el memento 2 (Postacetato) (El cual indica el efecto
que ejerce la diálisis con acetato sobre el valor previo
del DEDVI), se hallói
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• El DED’II DISMINUYE Postacetato cm trece pacientes (Los
casos í, 2, 3, 4, e, e, a, 10, 11, 14, 16, 19 y 20).
De ellos, en 5, la cifra supera e]. valor establectdo
como normal (5’6 cn en el limite superior), ratos pa-
cientes son los números: 1, 9, 11, 14 y 16.
• El DEDVI AUMENTA Postacetato en dos pacientes (números
12 y 17).
En ambos casos supera el limite del valor establecido
cesiO normal.
• El DEDVI PERMANECE SIN MODIFICACIONES SIGNIFICATIVAS
Postacetato en cinco pacientes (números 5, 7, 13, 15 y
18)
En el momento 3 (Prebicarbonflto). Se debe hacer constar,
que antes de haber sido determinado este parámetro ococar—
diográfico, los pacientes habían sido dializados previa-
mente en tres ocasiones, con solución dializante conte-
niendo bicarbonatO. Por esta razón, la determinación de
los parámetros prebicarbomato (tanto ecocardiográficos
cono analíticos), valera los efectos del mismo en los pa-
cientes estudiados, que persisten en el tiempo interdialí—
tice. Las modificaciones de estos parámetros con respecto
a la situación de inicio o preacetato, es lo que hace es—
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tablecer comparaciones estadísticas entre los momentos
preacetato y prebicarbonato, que se verán más adelante.
Centrándose en el.. momento Prebicarbonate, se objetiva:
Rl DEDVI se halla MJMENnno, en nueve, pacientes (1, 9,
10, 11, 14, 15, 16, 17 Y 18).
Si se compara con el non,ento 1 (preacetato), se comprue-
ba un aumento diastólico en menor número de pacientes,
lo que hace pensar que el bicarbonato empleado en las
diálisis precedentes ha ejercido un efecto beneficioso
sobre la adaptación del tamaño ventricular ante las So—
brecargas volumétricas interdialiticas, evitando la di-
latación.
En el momento 4 <Postbicarbonato) DISMINUYE en trece pa-
cientes, no superando en ninguno el limite superior del
valor establecido como normal (son los números 2, 3, 4, 5,
6, 7, 8, 9, 13, 14, 15, 17 y 19).
Este hecho (el que ninguno de los que disminuye supere el
limite superior normal), apoya la observación del benefí—
cío que aportaría el bicarbonato sobre la dilatación ven-
tricular, favoreciendo la adaptabilidad del ventrículo
izquierdo a los cambios de volumen (frecuentes en enfermos
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dializados) y retrasando o evitando la aparición de una
cardiopatía dilatada.
Continuando en el momento 4 (Postbicarbonato), el DEDVI,
permanece igual o con cambios mínimos en cinco pacientes
(i~ 10, 11, 18 y 20).
El DEDVI AUMENTA POSTRICARBONATO> en dos pacientes <10 y
15).
En este comportamiento, no existen diferencias significa-
tivas entre los efectos de la diálisis con acetato y con
bicarbonato
Cono resumen de lo expuesto:
La diálisis continuada empleando bicarbonato en la solu-
ción dializante podría ejercer un efecto beneficioso
sobre el tamaño del ventrículo izquierdo (dado por el
DEO del mismo determinado mediante técnica ecocardiográ-
fica), en orden a evitar su aumento e incluso favore-
ciendo su reduccióit~ cuando se hallase aumentado.
Esto podría deberse a que el bicarbonato actuase favore-
ciendo la adaptabilidad del ventrículo ante las conti-
nuas variaciones volumétricas que sufren los enfermos
dializados,
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De esa manera, los enfermos urémicos, en diálisis de
mantenimiento, que presentasen oscilaciones significati-
vas de peso (reflejo de las variaciones de volunen> en
los períodos interdialíticos <con ganancias excesivas)
podrían prevenir la dilatación ventricular, con el uso
continuado del bicarbonato en la solucit5n dializante.
De todos miedos, esto no puede generalizarse y debería
investigarse previamente la situación clínica general
del paciente en cuestión, atendiendo a otros factores,
como se expondrá más adelante. Aunque se demostrase la
acción ya comentada del bicarbonato sobre le tamaño ven-
tric.flar, seria preciso, no obstante, controlar la so-
brecarqa volunétrica, para evitar el fallo funcional
cardiaco a largo plazo.
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Se evaluará seguidamente, la situación de este parámetro
indicador de la función cardiaca, que se ha obtenido me-
diante ecocardiografla, en los enfennos estudiados en este
trabajo <urémicos en hemodiálisis de mantenimiento), en
las situaciones basales (prediálisis con acetato y predid—
lisis con bicarbonato> y sus modificaciones después de las
diálisis tonadas de prueba, una con solución dializante
conteniendo acetato y otra Con solución dializante conte-
niendo bicarbonato.
(Los valores correspondientes a cada caso en los cuatro
momentos de estudio se recogen en la Tabla “E”)
Dei. análisis de los resultados expuestos, se objetiva:
1. En el momento 1 <prediálisie con acetato>, todos los
pacientes estudiados presentaban un gasto cardiaco ele-
vado, con cifras superiores al limite considerado como
de normalidada 5 litros/minuto.
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TABLA DE EESULTADOS •
CASTO CARDIACO
PACIENTES
DIÁLISIS CON ACETATO DIÁLISIS CON BICARBONATO
PEE-ACETATO
CA) POS-ACETATO<E> PRE-BICAR-BONATO(O) POST-BICARBONATO<D)
15,7 12,1 10,1 9,5
2 6,9 6.5 4,3 4,1
3 5,7 3,9 5,9 3,2
5 10 10 9,1 11
6 9,1 8,1 7,8 5,4
6,7 7,6 1,3
8,4 6,9 7,4 7,1
9 9,9 íí,s 10,4 9,6
10 12,2 4,6 9,6 12,6
11 11,1 4,5 8,2 10,6
12 5,5 9,9 2,8 2,4
13 7,9 11,2 11,1 7,3
14 6,1 7,3 7,7 5,3
15 7,2 10,5 8,9 6,8
16 10,6 10,2 8,3 11,6
17 7,5 9.7 9,5 3.9
18 10,4 13,6 9,4 9,5









En esta tabla se recogen lo. resultado., individuales, correspondien-
tes al parámetro evaluado ecocardiográfieament.é ‘GASTO CARDIACO”; en
19, dc loa 20 pacientes qus integraron el estudio; en lo. Cuatro mo-
mento, establecIdo.:
A~Pre—Ace tato
E ‘ Pos t—Ace tato
‘O’ Frs—Etc. rbon. to
~I~Post~Blcarbo,ato
209
2. En el momento 3 <prediálisis con bicarbonato>, el gasto
cardiaco se halla en cifras superiores a SL/M en dieci-
séis pacientes, mientras que en tres de los estudiados
ecocardiográficamellte, se encuentra en cifras inferio-
res, dentro de los márgenes admitidos como normales,
3. En el momento 2 (postdiálisis con acetato), se observan
las siguientes variaciones del gasto cardiaco con res-
pecto al estado previo:
• En tres casos, no se modifica de manera significativa
(números 2, 5 y 16).
• En siete casos, disminuye su valor (números 1, 3, 6,
8, 10, 11 y 20).
• En nueve casos, aumenta su valor <números 7, 9, 12,
13, 14, 15, 17, 18 y 19).
La disminución del gasto cardiaco postdiálisis puede
explicarse por la reducción de la precarga que acontece
debido a la ultrafiltración durante la diálisis.
El aumento del gasto cardiaco postdtáli.sis podría indi-
car que se ha producido una mejoría en la tuerta de
contracción ventricular.
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3. En el momento 4 (postdiálisis con bicarbonato), el gas-
to cardiaco presenta cambios, respecto a su situación
prediálisis, como se detalla:
• En cuatro casos no se modifica su valor de manera
significativa (los números 2, 8, 12 y 18).
• En once pacientes, el gasto cardiaco disminuye (núme-
ros 1, 3, 6, 7, 9, 13, 14, 15, 17, 19 y 20).
En cuatro casos aumenta (números 2, 8, 12 y 18).
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cosoorta,siento del VOLUMEN DE EYECCIÓN en los paf erinaS
sai
(Resultados recogidos en la rabIa “C”)
1. En el momento 1 (prediálisis com acetato), todos los
pacientes estudiados presentaban un VOLUMEN DE EVECCIÓN
aumentado por encina del límite superior considerado
normal (60 mí).
Esta circunstancia coincide con lo observado en re fe—
rencia al GASTO CARDIACO. Es decir, en situación basal
<antes de la diálisis con acetato), se hallan aumenta-
dos tanto el VOLUMEN DE EYECCIÓN como el GASTO CARDIA-
CO; en todos los enfermos que componen la población a
investigar.
El hallazgo referido podría deberse a la sobrecarga de
volumen que presentan los pacientes, debido a la ganan-
cia de liquido en el periodo interdialttico. También se
ha mencionado, que concurren en ellos otros factores,
como la fístula arterio—venosa y la anemia, los cuales
influirían principalmente en el incremento del gasto
cardiaco.
2. En el momento 3 <prediálisis con bicarbonato), el VOLU-
MEN DE EVECCIÓN sólo presenta un valor inferior a 60 ml
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TABLA DE IZSULTADOS ‘O’
VOLUMEN DE zyzccíóx
PACIENTES









1 169,1 139 114,5 126,9
2 97 87,9 59,8 52,5
3 99,3 75 71 68.1
5 103 105 100 106,1
6 63,7 67,1 71,2 37,4
7 36,5 80,5 él,? 85,1
8 63.3 59,5 78,3 68,2
9 124,1 127,6 128,6 101,1
10 177 99,4 142,2 175,6
11 176,1 125 157,6 164,4
12 104,6 123,1 70,1 61,7
13 103,8 102,4 102,7 75.7
14
J5
101.7 114,8 134,9 84.7
116,S 143,9 140,9 91,9
16 142,3 118,4 131,2 143,4
112,6 146,1 151,3 97,3









Vto est, Latís :e recogen los resultados individuales, ccsres¡3ondien—
te. al parletetro evaluado ecocsrdlogrlficaaier.te VOLUMEN DE EVECCIÓN,






en un caso (número 2). Em el resto, las cifras superan
este limite.
3. En el momento 2 <postdiálisis con acetato>, sólo en un
caso (número e), el volumen de eyeccidn alcanzó un va-
lor inferior a 60 ml <es decir, llegó a una cifra den-
tro de los valores aceptados como normales).
En doce pacientes <números 1, 2, 3, 5, 6, 7, 10, II,
13, 16, 19 y 20), el volumen de eyección disminuye,
pero no alcanza los limites de normalidad (permanece
superior a 60 mí).
Esta disminución puede explicarse por la pérdida de
volumen que tiene lugar durante la diálisis, debido a
la ultrafiltración.
En seis pacientes <números 9, 12, 14, 15, 17 y 18>,el
volumen de eyecoión aumenta, En estos casos podría de—
berse a que experimentan una mejoría en el grado de
contractilidad del miocardio ventricular.
4. En el momento 4 (postdidlisís con bicarbonato), en dos
pacientes (2 y 6) se reduce hasta valores inferiores a
60 mi, presentando así cifras dentro de los limites
aceptados cono normales.
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En diez casos (números 3, 8, 9, 12, 13, 14, 15, 17, 18
y 19), el volumen de eyección disminuye, pero siempre
supera el limite de normalidad,
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Resultados referentes a la FRACCIÓN DE ACORTAMIENTO
(Expuestos en la Tabla “.D”)
1. En el momento poetacetatos
La fracción de acortamiento AUMENTA, con respecto al valor
hallado en el momento inicial (preacetato), en diez pa-
cientes (los casos 5, 8, 9, 10, 11, 12, 14, 15, 16 y IB).
La fracción de acortamiento DISMINUYE, con respecto al
valor preacetato, en cinco pacientes (números 3, 7, 17, 19
y 20).
En cuatro pacientes (números 1, 2, 5 y 13) la fracción de
acortamiento presenta cifras similares pre y postacetatO,
lo cual implica escasa repercusión de la diálisis con ace-
tato sobre este parámetro ecocardiográficO.
2, En el momentO POSTBICARDONATO
La fracción de acortamiento AUMENTA, con respecto al valor
hallado en el momento inicial (prebicarboflato), Cm seis
pacientes (los casos 1, 3, 5, 9, 11 y 20).
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TABLA DE RESULTADOS D’
FRACCIÓN DR ACORTM4IENTo <1. ACORT.)
PACIENTES









1 ~g,5 39,9 33 36,3
2 30,7 30,7 -28,8 28,6
37.5 35,8 30,7 38,2
4
5 37,9 37,9 33,3 41,6
6 44,8 48,2 45,9 35,3
8
8
44,5 43,1 43,3 37,7
29,1 40,2 39.4 36,7
23,9 26,1 24.5 25,1
16 43 48,1 45,1 45,8
11 31,2 33,3 27 28,3
12 33,9 35,6 35,1 32 4
13 38,4 35,3 37,9 37 6
14 28,9 35,8 30,7 30
15 33,7 44,6 37,5 32 9
16 31,6 32,2 32,8 29 1
17
18
34,9 24,7 41,5 31
41,3 44,6 41,3 41 5







En esta tabla se recogen los resultados, individuales, correspondien-
tes al parámetro evaluado eccoardiográfícamente; FRACCIÓN DE ACORTA-







La fracción de acortamiento DISMINUYE, con respecto al va-
lor prebicarbonato, en ocho pacientes <números 6, 7, 8,
12, 15, 16, 17 y 19).
La fracción de acortamiento presenta valores similares
prebicarbonato y postbicarbonatO (lo cual implica repercu-
sión escasamente significativa sobre este parámetro eco—
cardiográfico de la diálisis con bicarbonato), en cinco
pacientes (números 2, 10, 13, 14 y 18).
Dado que la fracción de acortamiento es un parámetro eco—
cardiográfico indicativo del grado de contractilidad del
miocardio ventricular, su aumento después de la diálisis,
indica una mejoría en el estado contráctil del miocardio.
Esta nejoria de la contractilidad ocurre en un mayor núme-
ro de casos, (diez pacientes) cuando se emplea el acetato
en la solución dializante, lo cual se demuestra por el au-
mento del valor de la fracción de acortamiento postdiáli—
sis con acetato.
Cuando se emplea bicarbonatO cm la solución dializante, la
fracción de acortamiento aumenta sólo en seis pacientes,
mientras que disminuye en ocho y no varia en cinco pacien-
tes.
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Comnortarlente de la VELCCTDAD DR ACORTAMIENTO CIRCUNPE
RENCIAL MEDIA en los nacientes suc comnrende el estudio
tVef m~
<Resultados correspondientes a cada caso en la Tabla ‘E”)
Este parámetro (Vol si), que en el traba5o desarrollado, se
ha calculado mediante la técnica ecocardiográfica, es un
indice del estado contráctil del miocardio ventricular.
Sus valores normales so sitúan entre 1 y l’9 Circunferen-
cias ¿“esq.
Los cambios de estas cifras van a aportar una idea exacta
de cómo se modifica la contractilidad ventricular. Así,
resultados inferiores a “1’ reflejarían la afectación del
estado contráctil y harían sospechar la existencia de al-
guna patología a ese nivel.
Al evaluar este parámetro ecocardiográfico <Vcf), en los
enfermes que componen la muestra, se encuentra:
1 En el memento 1 (prediálisis con acetato), dieciséis
casos temían Vcf si normal (deduciendo de este resultado
que presentaban un grado de contractilidad ventricular
dentro de la normalidad),
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TAiLA DE RESULTADOS ‘E’
VELOCIDAD DE ACORTM4InTo cmctwnncn~ MEDIA (Vofa)
ncíuns









1 1,4 1,4 1 1,2
2 0,9 1,1 0,8 0.9
3 1,4 1,3 1,2 1,1
4
5 1,5 1,5 1,3 1,5
6 1,7 1,7 1,4 1,3
7 1,3 1.8 2,4 1,1
8 1,3 1,6 1,3 1.6
4 0,4 0,9 0,8 1,1
10 1,2 1.1 1,2 1,4
11 1 0,6 0,7 3.
12 1.6 1,2 0,5 0,6
15 1,2 1,5 1,6 1.7
14 0,9 1,3 1 1
15 1 1,7 1,1 1.5
16 1,1 1.5 1 1,2
17 1 0.9 1,3 0.9
18 1,5 2 1.5 1,5
19 1 1,4 1,1. 1,1
20 1,4 1.2 1,3 1,1
— —
En asta tabla se recogen loe resultados individuales, correspoadien—
tea al parámetro evaluado ecocardiográflcamnt.: VELOCIDAD DE ACORTA-
MIENTO CIRCUNFERENCIAL MEDIA, en 19 de lo. 20 pacientes que int.graron






En tres casos (números 2, 9 y 14), la Vcf si estaba dis-
minuida, lo cual apunta hacia una alteración en la fun-
ción contráctil del miocardio ventricular izquierdo.
Estos enfermos presentaban, además un DEDVI aumentado.
La Vcf si se increnenta postdiálisis con acetato, lo
cual indica una reversibilidad de este estado de depre-
sión contrActil, o lo que es lo mismo, mejoran con la
diálisis con acetato.
2. En el momento 3 <prediálisis con bicarbonato), quince
pacientes presentaban Vcf normal, Sí número mo difiere
eignificativanent~ del hallado preacetato, por lo que
se deduce que la situación contráctil ventricular (a-
tendiendo tan sólo a este referido parámetro ecocardio-
gráfico —vcf si-, es sinilar en la población estudiada
tanto en el momento basal preacetato como en el momento
basal prebicarbonato.
En cuatro casos (2, 9, 11 y 12), la Vcf m se encontraba
disminuida lo cual indica una afectación en el estado
contráctil del miocardio ventricular, Al igual que ocu-
rría postacetato, en todos los casos, aunque con dife—
rendas mínimas, se experinentó un incremento en los
valores de Vcf ¡u postdiálisis con bicarbonato. Pero
sólo los pacientes s y 11 se situaron en los límites de
la normalidad. Los números 2 y 12, aunque mejoraron,
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permanecierOn en cifras inferiores a 1 (cifra conside-
rada como limite inferior de normalidad para Vcf ni).
3. En el momentO 2 (postdiálisis con acetato>, la Vcf si
disminuye su valor, con respecto al que presentaba pre-
acetato, en seis pacientes (los números 3, 10, 11, 12,
17 y 20).
En el resto de los pacientes estudiados, la vof si au-
mentó o se mantuvo en cifras similares en el momento
postdiálisis con acetato, respecto al determinado mo-
monto 1 <preacetatO).
4. En el momento 4 (postdiálisis con bicarbonato>, la Vcf
¡u, disminuye su valor, con respecto al que presentaba
prebicarbonato, en 5 pacientes <los números 3, 6, 7, 17
y 20).
Se objetivan casos <como el 3, 17 y 20>, en los que
este parámetro ecocardiográfico disminuye tanto post-
diálisis con acetato, como postdiálisis con bicarbona-
to.
En el resto de los pacientes estudiados, la Vef ni au-
nentó o permaneció en cifras similares a las calculadas
prediálisis con bicarbonato.
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sólo cuatro diálisis con Bicarbonato), se mantiene en el
mismo nivel.
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Cos.vortamientó de la FRACCIÓN DR EVECCIÓN en los nacientes
clic coeDrende el estudie <F.E~
(Resultados correspondientes a cada caso en la Tabla “F’)
Se analizan no sólo los resultados obtenidos del mismo en
particular, sino en relación con los ya evaluados, frac-
ción de acortamiento, Vcf si, gasto cardíaco, volumen de
eyección y DED del ventrículo izquierdo.
De esta manera, podrá establecerse una valoración global
de los resultados ecocardiográficos, seleccionados (del
total de los parámetros determinados en el trabajo) como
más, indicativos del estado funcional del ventrículo iz-
quierdo de la población escogida y las variaciones de que
son objeto con respecto a las dos diálisis tipo elegidas
como estudio.
En el momento 1 <prediálisis con acetato), se objetivas
1. La fracción de eyección presenta valores normales (65-
75%) en once pacientes Esto indica, que en esos casos,
la contractilidad ventricular es adecuada.
2. La E.E está disminuida en siete pacientes <los números
2, 8, 9, 12, 14, 15 y 16): ello reflejarla una contrac-
tilidad deprimida, en el estado basal (prediálisis), la
cual puede mejorar, o no, con la misma.
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TABLA DE RES¡JLTADOS ‘F’
FRACCIÓN DE EVECCIÓN (F.E.>
PACIENTES
DIÁLISIS CON ACETATO DIÁLISIS CON BICARBONATO
ns-ACETATO
<A) POS-ACETATO<B) PRE-BICAR-BONATO<c> POST-BICAlBONATO<D)
68,7 69,5 60,5 64,9
2 57,5 57,6 55,3 55.2
3 67 65,2 . 58 68,5
4
5 67,4 67,4 61,3 72
6 75,3 79 76,8 68,1
7 75,6 74,1 74,3 59,2
55,3 71,1 69,7 66,5
9 46,3 49,5 47,3 48,7
10 72,9 79,2 75,5 76
11 73,3 60,9 51 53
12 61,9 64,1 64,2 60,5
13 68,1 61,9 67,4 67,5
14 54,7 64,4 57 57,8
15 61,6 75 66,3 60,8
16 58,2 59,4 60,1 54,4
17 63,3 47,3 71,3 57,9
lB 71,2 74,9 71,2 71,5











En esta tabla se escogen los resultados, individuales, correspondien-
te. .1 parámetro evaluado ecocardiográficamente; FRACCIÓN DE EVECCIÓN,







3. La fracción de eyeccióm se encuentra disminuida y ade-
más existe un aumento del DHO del ventrículo izquierdo,
en seis casos (números 2, 8, 9, 14, 15 y 16).
Este dato indica, que en esos enfermos existe, además
de una contractilidad alterada, un cierto grado de di-
latación ventricular.
4. La F.E disminuida junto con una Vcf u disminuida, se
encuentra en tres pacientes <2, 9 y 14).
En estos casos se debe investigar si ya existe una car-
diopatía establecida (dada la dilatación ventricular
junto con la alteración contráctil) o bien es una si-
tuación aún reversible con la diálisis.
5. La F.E disminuida junto con un aumento del volumen de
eyección se objetiva en los siete enfermos referidos.
6. La F.E disminuida y el gasto cardiaco aumentado, sólo
coinciden en un caso (número 16).
La coincidencia en algunos de una fracción de eyecoión
ventricular disminuida, expresa un cierto grado de
afectación contráctil, en los mismos,
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En el momento 3 <prediálisis con bicarbonato>, se observa,
1. La fracción de eyección, presenta valores normales <65—
75%) en nueve pacientes. En ellos, podría decirse que
la contractilidad ventricular no muestra alteración
obietivable en el ecocardiograma.
2. La F.E se encuentra disminuida en diez casos <número 1,
2, 3, 5, 9, 11, 14, 16, 19 y 20). Al igual que se non—
cionó para el momento 1, estos pacientes tendrían una
afectación del estado contráctil del miocardio ventri-
cular izquierdo, en situación basal prediálisis.
3. La F.E está disminuida y además existe un aumento del
DED del ventrículo izquierdo, en cinco enfermos <los
números 1, 9, 11, 14 y 16). En ellos se suma una dila-
tación ventricular y una alterada contractilidad.
4. La F.E disminuida, junto con disminución del valor de
vcf ni se da en tres pacientes <números 2, 9 y 11).
En los pacientes 9 y 11 se unen contractilidad deprimi-
da y dilatación ventricular, por lo que se podría sos-
pechar la afectación funcional del ventrículo izquier-
do, al nomos en situación basal, prediálisis.
227
5. La F.E se halla disminuida junto con un aumento del
volumen de eyección, en los 10 casos mencionados.
6. La F.E disminuida y el gasto cardiaco aumentado, apare-
cen en dos pacientes <casos 9 y 13>.
Como puede objetivarse, al comparar los resultados en el
momento preacetatO 1, con el 3, prebicarbonato. Las dife-
rencias respecto al parámetro indicador de la contractili-
dad ventricular: fracción de eyecciéfl, en la población
investigada se mueven entre estrechos márgenes, lo cual
lleva a deducir que en situación basal, prediálisis, con
respecto al estado contráctil del ventrículo izquierdo,
los pacientes se encontraban en condiciones clínicas y
cardiológicas semejantes.
En el momento 2 <postdiálisifl con acetato>, se comprueban
diferentes modificaciones de la fracción de eyeccións
1. F.E igual o aumentada, en 12 pacientes.
2. F . E que aumenta junto con un incremento en la Vcf e, en
diez casos (números 1, 2, 5, 6, 8, 9, 14, 15, 16 y 18).
3. La F.E aumenta y también lo hace el GASTO CARDIACO, en
cuatro pacientes <números 9, 12, 15 y 18).
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4, La F,E aumenta y se incrementa además el volumen de
eyección, en cinco pacientes (9, 12, 14, 15 y 18).
La coincidencia de estos factores, hace afirmar, que aqué-
llos enfermos en los que el valor de la fracción de eyec—
ción aumenta postdiálisis, mejoran el estado de su Con-
tractilidad ventricular, Si además se suma la coincidencia
del incremento de otro parámetro ecocardiográfico que de-
fine a ésta, como es la Vcf ni (lo cual sucede en 10 pa-
cientes>, quiere decir que la diálisis con solución dialí—
santo conteniendo acetato ejerce una acción favorecedora
sobre la contractilidad ventricular izquierda; en la mitad
de la población investigada.
En el momento 4 <postdiálisis con bicarbonato>, se objeti-
va:
1. La F.E se encuentra igual o aumenta con respecto al
estado basal prebicarbonato, en once pacientes.
El resultado, respecto al número de casos en que esto
ocurre, es similar al dado tras la diálisis con aceta-
to,
2. La F,E aumenta junto a un incremento en la Vcf m, en
ocho casos <números 2, 5, 9, 10, 11, 13, 14 y 18).
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En tres de ellos (5, 10 y 11), también aumenta el GASTO
CARDIACO y en cuatro (1, 5, 10 y 11), lo hace el MOLtJ—
MEN DE EVECCIÓN.
La suma de estos factores apoya la afirmación de que en
esos casos la contractilidad nejora después de la diá-
lisis con bicarbonato,
3. La F.E aumenta junto al incremento de la fracción de
acortamiento y también de Vcf mi en tres casos.
Ya se ha comentado, que estos tres parámetros determinados
ecocardkqráficamente aportan una idea bastante aproximada
del grado de contractilidad que poseo el miocardio del
ventrículo izquierdo. El que los tres incrementen sus va-
lores postdiálisis, indica que la contractilidad mejora.
Si se compara lo que ocurre con respecto a ellos postdiá—
lisis con bicarbonato y postdiálisis con acetato, se com-
prueba:
- Elevación de sus valores, en tres casos postbicarbonato.
• Elevación de sus valores, en siete casos, postacetato.
De esta observación se deduce que “La diálisis con acetato
ocasiona incrementO en el estado contráctil del miocardio
ventricular isquierdo en un mayor número de los pacientes
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estudiados en el presente trabajo cuando se compara con lo
que sucede a nivel de contractilidad ventricular (mediante
registro ecocardiográfico> en los miemos enfermos, cuando
son dializados con solución conteniendo bicarbonato’.
Comentarlossobre la respuesta lndlvldualizada de cada paciente elegido
en ambas diálisIs de estudio:
A. Con solucián dialízante conteniendo ACETATO








SUN : Nitrógeno urelco
Or : Creatinina
DEDVI : Diámetro fin de diástole del ventr<cuio izquierdo
VE. : Volumen de eyección
G.C. : Gasto cardíaco
FE. Fracción de eyecclón





Es un paciente no hipertenso.
La ultrafiltración a que es sometido en cada diálisis es-
tudio ce sinilar en ambas,
La frecuencia cardiaca no se modificó significativamente
en el transcurso de ambas diálisis.
La P.A., se mantuvo estable, sin baches hipotensivos.
Ningún otro síntoma adverso durante la diálisis.
Presenta anemia, con Hb menor de 8.
No padece acidosis significativa prediálisis <pH 1’38 pre-
Acetato).
La creatinina prediálisis elevada.
El potasio es normal prediálisis.
El calcio escila entre 9 y ll~ cifras pre y postdiálisis
respectivamente. Existe un ascenso de la cifras de calce—
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mía durante la diálisis tanto con Acetato como con Bicar-
bonato, pero no se llegan a alcansar hipercalcemias signi-
ficativas postdiálisis.
En cuanto a los valores ecocardiográficost
Hay una dilatación ventricular (dada por el aumento de
loa diámetros prediálisis, tanto preAc cono preflic).
El volumen de eyección está aunentado.
En cuanto a la contractilidad, está dentro de limites nor-
males en el momento preAc (viene dada por Vct y FE>.
Después de la diálisis con Acetato se objetiva:
• Disminución de diámetros ventriculares.
• Disminución del GO y V.B.
• Aumento de la FE, nanteniéndose igual la Vcf. Indicaría
una mejor contractilidad postdiálisis del ventrículo.
En el momento preflicarbonato:
• Existe un aumento del DED, al igual que preAcetato.
también el Volumen de Eyecciófl se encuentra elevado.
• Se objetiva una cierta alteración en la contractilidad,
que viene dada por una FE disminuida con respecto a va-
lores iniciales (preAcetato) . Conviene reoordar, que,
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antes de que se realizara el nuevo estudio ecocardiográ—
fico preBicarbonato, el paciente había efectuado tres
diálisis previas con Bicarbonato.
Después de la diálisis con Bicarbonato, se observa una
cierta mejoría de la contractilidad, dada por el aumento
de FE y Vcf, que no alcanzan el limite inferior de la mor-
realidad.
Por tanto, el estado contráctil de este paciente es mejor
tras haber realizado la diálisis con Acetato.
Comparativamente, tanto el Acetato cono el Bicarbonato
ejercen un este caso efectos similares, aunque la diálisis
con Acetato seria más recomendable dada la mejor contrac—
tiiidad pilocárdica ventricular después de la misma.
Por otra parto, ningún dato, tanto clínico, como analítico





Es una paciente hipertensa, controlada con hipotensores.
presenta anemia con valores de Mb inferiores a 10.
En situación do equilibrio ácido-base no descompensado.
Sin marcada acidosis prediálisis y con mejor estabilidad
ante La diálisis con Bicarbonato.
Los parámetros de creatinina y SUN, así cono la situación
iónica presentan valores correspondientes a enferffios con
insuficiencia renal crónica,
En el momento prediálisis existe una dilatación ventricu-
lar, más evidente preAcetato, explicable por la sobrecarga
de volumen, Tanto con Acetato como con Bicarbonato, los
diámetros ventriculares se reducen, debido a la ultrafil—
tración. Las diferencias al respecto entre ambas diálisis
se deben a los diferentes cambios volumétricos,
La contractilidad ae encuentra ligeramente alterada en el
momento de iniciar el estudio (preAcetato). Mejora con la
diálisis en que se emplea esta solución y empeora en el
transcurso de las efectuadas con Bicarbonato, lo cual se
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deduce de la disminución de los valores de Vfc y FE preflí—
carbonato. El comportamiento de estos valores postaicarbo—
nato indica pocos cambios en el estado contráctil, Por






• Situación clínica estable en el momento de la prueba.
• Sin hipertensión.
• Buena tolerancia a la diálisis, con Acetato.
• Sin un grado do anemia significativa.
Una acidosis significativa preAcetato, que se corrige
con diálisis, pero que se alcanza mejor estabilidad en
el estado ácido—baso con Bicarbonato,
• Los parámetros equivalentes a toxinas urémicas como ni-
trógeno y creatinina presentan valores altos.
• El comportamiento de iones Ca, 1< y sodio es similar con
ambos concentrados.
• Los parámetros ococardioqráficos preAcetato indican un
comportamiento ventricular dentro de los limites norma-
les y que no varian significativamente postAcetato.
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En el momento preBicarbonato se halla una contractilidad
alterada y que ni empeora ni mejora con la diálisis.
Seria conveniente mantenerle en diálisis periódica con
Acetato cono se venia haciendo, pero vigilando el compor-
tamiento cardiaco con ecocardiogranas de seguimiento.
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CASO N~ 4
El paciente presenta CIA, diagnosticada al realizar el
ecocardiograna preAcetato, lo cual produce un septo para-
dójico y no se tomaron parte de los valores ecocardiográ-
fices, excepto el diámetro final de diástole del ventrícu-
lo izquierdo, por ser suficientemente significativo para
valorar el comportamiento ventricular ante la diálisis.
Aunque faltan los valores relativos a la contractilidad,
porque los resultados podrían estar sometidos a error.
Comentarios
Es un paciente con antecedentes de hipertensión,mal con-
trolada durante un tiempo y estabilizada previamente al
estudio, Sin tratamiento cori fármacos hipotensore. en ese
momento.
- La P.A. se mantuvo estable, con marcada tendencia al
descenso, sin llegar a hipotensión, en la diálisis con
Acetato.
• La frecuencia cardiaca tantién permaneció estable en el
transcurso de las dos diálisis estudio.
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- El paciente presenta anemia, con valor de Hb alrededor
de 9. Al igual que el Hcto, tiende a subir postdiálisis,
debido a la mayor hemoconcentración por la pérdida de
volumen.
Se objetiva acidosis en el momento 1 (preAcetato> que se
corrige con la diálisis, Después de haber realizado tres
diálisis posteriores y sucesivas con Bicarbonato, el PH
es más elevado, situándose en valores normales en el
momento 3 (preBicarbomato) en el momento 4 (postBicarbo—
nato) el p~ se increnenta.
- El Bicarbonato sube después de las diálisis y también es
mayor postBicarbona to.
Estas observaciones apuntan a que el Bicarbonato de la
solución dializante corrige la acidosis y lleva al pacien-
te a un estado de mayor estabilidad en su equilibrio áci-
do—base.
Con respecto al resto de los valores analíticos:
La creatimina está excesivamente elevada prediálisis y
aunque disminuye, continúa incrementada,
• El BuN, también es alto en los dos momentos estudiados.
Ambos tipos de diálisis (en las que sólo varia la compo—
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sición del liquido dialitante) ejercen efectos similares
en estos dos parámetros.
• El calcio prediálisis se encuentra en el limite superior
y aumenta postdiálisis hasta niveles de hipercalcenia.
- El potasio también es elevado prediálisis, pero no sufre
descensos bruscos con ella.
• El valor del sodio desciende en los dos tipos de diáli-
sis estudio algo más con Bicarbonato, sin que se consi-
dere significativo.
De esto se obtiene que el paciente investiqado en cuarto
lugar, precisa un mayor ajuste sobre la intensidad de la
diálisis, a fin de lograr un descenso en los niveles de
toxinas urémicas, como son la creatinina y la urea, que se
encuentran aquí excesivamente elevadas.
Por otra parte, se debería profundizar en el comportamien-
te y evolución de las calcemnias, a fin de tratar adecuada-
mente el hiperparatirOidismO secundario del que el pacien-
te es susceptible.
Tanto el Acetato, cono el Bicarbonato que forman parte de
la composición dializante, no influyen en la respuesta
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analítica del paciente, como en los anteriornlente viatea,
ante la diálisis,inclUSo en lo concerniente a iones.
Lo que si se objetiva es un mayor equilibrio ácido—base y
una mejor corrección de la acidosis previa, al dializar
con Bicarbonato.
En cuanto al ecocardiograma:
Tan sólo se pudo medir con exactitud el diámetro final
de diástole del ventrículo izquierdo (DEDVI), hallando
un valor, en el momento 1 (preAcetatO) aumentado, lo
cual indica cierto grado de dilatación ventricular, ex-
plicable por una sobrecarga volumétrica.
Después de la diálisis con Acetato el diámetro disminuyó
de tamafto, lo cual se eKplicaría por la depleción líquida
a la que fue sometido el paciente durante la diálisis.
En el momento 3 (presicarbonatO), el DEDVI era menor, esto
indicaría dos cuestiones:
a) El paciente habría acumulado menos liquido en los pe—
riodos interdialiticOs durante el transcurso del tiempo
en que se llevaron a cabo las tres diálisis con Bicar-
bonato previas a la del estudio, Lo cual no sucedió,
sino que las ganancias interdialiticas siguieron smi—
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pernanecieron en cifras inferiores a 1 (cifra conside-
rada como limite inferior de normalidad para Vcf ni).
3. En el momento 2 <postdl-álisis con acetato>, la Vcf ni
disminuye su valor, con respecto al que presentaba pre-
acetato, en seis pacientes (los números 3, 10, 11, 12,
11 y 20
En el resto de los pacientes estudiados, la Vcf ni au-
mentó o se mantuvo en cifras similares en el momento
postdiálisis con acetato, respecto al determinado mo-
mento 1 (preacetato).
4. En el momento 4 (postdiálisis con bicarbonato>, la Vcf
ni, disminuye su valor, con respecto al que presentaba
prebicarbOnatO~ en 5 pacientes (los números 3, 6, 7, 17
y 20).
Se objetivan casos (como el 3, 17 y 20), en los que
este parámetro ecocardiográficO disminuye tanto post—
diálisis con acetato, como postdiálisis con bicarbona-
to,
En el resto de los pacientes estudiados, la Vcf ni au-
mentó o permaneció en cifras similares a las calculadas
prediálisis con bicarbonato,
244





Es un paciente clinicamerlte estable. No hipertenso.
• Se observa una buena tolerancia al a diálisis tanto con
Acetato como con Bicarbonato.
Existe una anemia.
- Las toxinas urémicas (Cr y BtJN> no se encuentran excesi-
vamente elevadas y postdiálisis se reducen a limites
casi de normalidad.
• El comportamiento iónico varia con ambas diálisis de
forma similar y sin sufrir bruscos cambios.
- No existe una acidosis evidente, pero el equilibrio áci-
do—base se consigue mejor con la diálisis en que se em--
píes Bicarbonato.
• Según el estudio ecocardiográfico, la función ventricu-
lar del paciente se halla dentro de limites normales y
no se modifica con la diálisis en que se emplea Acetato.
Sin embargo, parece existir una ligera modificación en
cuanto a). empeoramiento de contractilidad miocárdica
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preflicarbonato, la cual mejora significativamemte des-
puje de esta diálisis,
En suma, este enfermo podría beneficiarse, tanto en su
situación ácido-base, como en su comportamiento ventricu-
lar, con la diálisis que emplea la solución conteniendo
Bicarbonato.
Convendría continuar la vigilancia posterior del paciente
para ver la repercusión de ésta a lo largo del tiempo, en
la función ventricular,
También se deberían ajustar las concentraciones del Bicar-
bonato de la solución dializante atendiendo a las modifi-





• paciente estable. Con antecedentes hiperteneivos, con
p.A controlada sin medicación durante el estudio,
• con signos de hipertrofia ventricular e isquemia subepí—
cárdica en el ECG previo.
• Con discreta anemia.
• Con acidosis prediálisis, bien corregida con ambos con-
centrados,aunque la corrección de su estado ácido—baso
seria más estable y duradera con Bicarbonato.
Con valores de creatinina y uremia elevados, reducidos
eficazmente con ambos tipos do diálisis, Tanto con Ace-
tato como con Bicarbonato,
• En cuanto al ecocardiograma, se objetivan momentos pro-
dialiticOs dentro de la normalidad y el aumento del DED
preAcetato fácil de explicar por la sobrecarga de volu-
men.
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• Después de la diálisis con Acetato, se objetiva una re-
ducción del DRO y una mejoría en la contractilidad del
miocardio ventricular.
• Después de la diálisis con Bicarbonato, se objetiva un
discreto empeoramiento de la contractilidad.
Por tanto, ante los resultados expuestos, en este paciente
seria recomendable continuar la diálisis con Acetato, como
ya se había establecido, dada, además, la buena tolerancia





- Es un paciente clinicamente estable.
- Sin intolerancia clínica demostrada ante el Acetato.
• Con antecedentes de hipertensión, controlada sin hipo--
tensores durante el estudio
Con enfernodad generalizada que puedo afectar al miocar-
dio (AmiloidOSiS>.
• En situación ácido—base prediálisis no excesivamente
acidótica que se compensa bien postdiálisis con anhos
concentrados,
presenta anemia significativa.
• Los valores de toxinas urémicas <Creatinina y BUN) pre—
diálisis se hallan elevados,
• Existe hipocalcenia prediálisis.
Los iones Na y E, se hallan dentro de limites nor,nales
prediálisis.
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En cuanto a la respuesta ventricular ante las dos solu-
clones dialisantes estudiadas, se objetiva mejoría en el
estado contráctil del miocardio ventricular con Acetato,
lo que no ocurre con Bicarbonato.
Por tanto, en este caso, se aconsejaría la diálisis de
mantenimiento con Acetato, dada la buena tolerancia clíni-
ca y la compensación de la acidosis satisfactoria que con
el. preparado se consigue y, ante todo, por los efectos





Es un paciente clinicaniente estable, en el momento del
estudio.
• No presenta antecedentes hipertensivos ni de alteración
cardiaca.
• No se objetivó, durante la diálisis con Acetato, Intole-
rancia o hipotensión.
La P,A se mantuvo estable en el transcurso de la misma,
• La frecuencia cardiaca varió escasamente durante la diá-
lisis.
Con Bicarbonato, la P.A también se mantuvo estable. No
se objetivaron trastornos en el ritmo cardiaco,
Con respecto a los parámetros analíticos:
• El paciente presenta una anemia discreta, con valor de
Eh superior a 10 y i{cto superior a 30.
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• Se objetiva una acidosis prediálisia, tanto con Acetato
como con aloarbonato, que se corrige después de ambas
diálisis,
Los valores de pH aumentan, comparativamemte,má5 con
Bicarbonato que con Acetato.
• La creatinina prediálisis es elevada y se halla en limi-
tes superiores de lo considerado aceptable para pacien-
tes urémicos crémicos. De igual manera el BUN prediálí—
sis es alto. Los dos parámetros disminuyen de forma si-
milar postdiálisis, empleando los dos concentrados estu—
dio Acetato y Bicarbonato.
El potasio prediálisis se encuentra en limites superio-
res de normalidad. Disminuye de forma similar con ambas
soluciones dializantes.
E). calcio, en cifras normales prediálisis, aumenta en
ambos momentos de forma similar, alcanzando valores de
hipercalcemia postdiálisis.
El sodio se mantiene estable en el transcurso de ambas
diálisis estudio,
Con respecto a los parámetros ecocardiográficos:
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• En el momento 1 (preAcetatO), se objetiva normalidad en
casi todos los valores que muestran el comportamiento
ventricular. Sólo se halla disminuida la fracción de
eyección, permaneciendo Vcf dentro de limites normales.
- En el momento 2 (postAcetato), existe una disminución de
los diámetros ventriculares, lo cual se explica como una
respuesta positiva ante la reducción de volumen durante
la diálisis debida a la ultrafiltración.
• Los parámetros indicadores del estado contráctil del
miocardio ventricular izquierdo <Vcf y FE) aumentan sus
cifras postlcetato. Esto demuestra una mejoría en la
contractilidad, con respecto al momento prediálisis.
- En el momento 3 (preBicarbOnato). ‘rodos los parámetros
ecocardiográficOs se encuentran dentro de limites norma-
les, incluso la Fracción de eyección (disminuida preAce-
tato), lo que indica estado contráctil normal.
Después de la diálisis con Bicarbonato:
El DED disminuye. El VE también disminuye. Esto se ex-
plicaría por la depleción volumétrica, al igual que ocu-
rre durante la diálisis con Acetato.
El Gasto cardiaco, prácticamente no varia.
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La Vcf aumenta, lo cual apuntaría hacia una mejor con-
tractilidad del miocardio ventricular izquierdo postdiá—
lisis.
Por tanto, en este paciente, con ecocardiograma normal
prediálisis, en situación clínica estable, ambas diálisis






• Enfermedad base generalizada: Diabetes Hellitus.
• Sin antecedentes hipertensivos ni de alteración cardio-
lógica evidente.
• Con buena tolerancia al Acetato.
• Presenta un grado de anemia significativo.
- Situación ácido—base bien compensada con Acetato y con
tendencia la alcalosis pcstdiálisis con Bicarbonato.
• Con valores de creatimina y BtJN prediálisis elevados.
Corrección postdiálisis de forma similar con ambos con-
centrados, tanto Acetato como Bicarbonato.
• Fluctuaciones iónicas pre—postdiálisis similares tanto
con Acetato como con Bicarbonato,
- Se objetiva una dilatación ventricular y una contracti-
lidad miocárdica alterada en los momentos 1 <preAcetato>
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y 3 (preBicarbonato) , La situación mejora tras la dUlA—
sis, reduciéndose el tamaño ventricular y mejorando la
contractilidad del miocardio.
Se evidencia una corrección significativamente mayor con
respecto a la dilatación ventricular, cuando se emplea
Bicarbonato en la solución dializante que cuando se utili-
za Acetato. Los efectos beneficiosos de anhos concentrados
con respecto a la contractilidad del miocardio ventricu-
lar, son similares.
Por tanto, este paciente podría beneficiarse, a nivel car-
diaco, de la diálisis permanente con Bicarbonato. No obs-
tante, dada la tendencia a la alcalosis, cuando se emplea
esto concentrado, habría que tomar medidas al respecto y
prodigar la vigilancia del estado ácido—base. Seria impor-
tante corregir la anemia, que a largo plazo también in-




• Es un paciente olinicamente estable.
• Su permanencia en hemodiálisis periódica supera los diez
años.
• Presenta hipertensión controlada con medicación en el
momento del estudio,
• Se objetiva una buena tolerancia clínica a la diálisis
habitual con Acetato,
• Presenta un háperparatiroidisnio secundario.
- fleme anemia, con cifras de hemoglobina inferiores a 10
• Su estado Acido—hase prediálsisis es normal.
La diálisis con solución dializante de Bicarbonato lleva
la enfermo hasta uma alcalosis postdiálisis,
• El comportamiento de creatinina y BUN es similar con
ambas soluciones estudiadas,
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• Los iones modio y potasio, oscilan de forma similar tam-
bién con Acetato y Bicarbonato.
• El estado del ventrículo izquierdo prediálisis, objeti-
vado mediante ecocardiograma, demuestra un cierto grado
de dilatación ventricular, explicable por una sobrecarga
volumétrica ante le incremento de liquido en el periodo
Interdiálisis.
En cuanto al estado contráctil del miocardio ventricular
izquierdo, es normal prediálisis y mejora después de ambas





Es un paciente clímicaniente estable en el momento del
estudio
- Mantiene hipertensión de difícil control, aún con fánna—
000 hipotensores y de larga evolución,
Presenta buena tolerancia clínica al Acetato y la situa-
ción ácido—base prediálisis (tanto preAcetato cono pre-
Bicarbonato>, se halla compensada, aunque postBicsrbona—
to existe una mejor corrección del pH y del Bicarbonato
en sangre.
• Existe anemia, con valores de hemoglobina inferiores a
8~
Los parámetros bioquímicos: creatinina y BUN están au-
mentados prediálisis dentro de márgenes adniisibles para
enfermos urémicos crónicos en diálisis de mantenimiento,
Postdiálisis disminuyen de forma similar con ambos con-
centrados (Acetato y Bicarbonato)
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• De igual manera se comportan los iones sodio y potasio.
No se evidencia que las distintas soluciones dializan—
te., actúen sobre ellos de forma diferente.
• Con respecto al estado de funcionalidad ventricular se
objetiva (prediálisis con Acetato) la existencia de una
dilatación ventricular (que persiste postAcetato). El
estado contráctil del miocardio ventricular, nornial pre—
Acetato, empeora después de la diálisis con oste concen—
trado. Premicarbonato se objetiva menor contractilidad,
que mejora postdiálimis.
Hay un derrame pericárdico poco significativo que disninu—
ye después de la diálisis.
Por tanto, en este paciente, la diálisis con Bicarbonato
mejorarla el estado contráctil del miocardio ventricular,
así como le mantendría en un buen equilibrio ácido-base.
habría que rebajar el peso seco del enfermo para que, con
la reducción volumétrica mejorara la sobrecarga y el de-
rrame pericárdico evidenciados.
Se precisarla posteriores controles ecocardiográficos para





• Es un paciente climicamente estable en el momento del
estudio.
• Presenta antecedentes de hipertensión arterial, contro-
lada en el momento de la prueba sin fármacos.
- Padece una anemia moderada, con nivel de hemoglobIna
entre 10 y 11.
El estudio de gases en sangre demuestra una mejor co-
rrección de la acidosis metabólica con solución dialí—
zante de Bicarbonato.
• Loa niveles de SUN y creatimina prediálisis, se hallan
elevados,
Tanto el aUN cono la creatinina disminuyen después de la
diálisis sin diferencias con respecto a la distinta compo-
sición <Acetato y Bicarbonato).
De ferina similar se comportan los iones <calcio aumenta
postdiálisis y potasio disminuye, el sodio tambi6n disiní—
fluye, de ferina similar con antes concentrados).
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Con respecto a su situación ventricular, se aprecia una
alteración de la contractilidad miocárdica, previa a las
diálisis prueba, que no mejora con las mismas, aunque el
Bicarbonato ejercería un efecto positivo en cuanto a la
reducción del tamaño vnetricular y su adaptabilidad fun—





• Es una paciente clinicamente estable.
Sin antecedentes hipertensivos.
• Sin oscilaciones volumétricas excesivas en los períodos
interdialiticos.
• Presenta una anemia importante, clínicamente tolerada
sin precisar transfusiones sanguíneas.
• Existe una acidosis predialitica, que se corrige mejor
con Bicarbonato, pero que, empleando este concentrado
dializante, se llegan a unos valores de pH postdi&lisis
cercanos a la alcalosis, por lo que se deberá tener en
cuenta, caso de que se decidiera continuar la diálisis
con Bicarbonato por un tiempo prolongado~
• Las cifras de BUN y ceatimina se encuentran elevadas
prediálisis dentro de limites aceptables para pacientes
urémicos en diálisie de mantenimiento. Disminuyen de
forma similar postdiálisis con Acetato y con Bicarbona-
te
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- Los iones calcio, potasio y sodio responden de manera
similar ante ambas soluciones problema
La calcemia se halla elevada y los niveles de PTM sobre--
pasan excesivamente la normalidad, por lo que se sospe-
cha un hiperparatiroidismo secundario, que deberá in-
vestigarse.
Con respecto a la situación de funcionalidad ventricular
objetivada mediante ecocardiografia:
• En los momentos 1 y 3 <preAcetato y preBicarbonato res-
pectivamente), los parámetros que miden los diámetros
ventriculares y la situación contráctil del miocardio,
son normales - Sólo aparece elevado el volumen de eyec—
ción, consecuencia de la sobrecarga de volumen por la
ganancia interdialitica,
En los momentos 2 (postAcetato) y 4 (postBicarbonato),
se halla una disminución del volumen de eyección en an-
bes casos, como respuesta a la ultrafiltración que acon-
tece durante ambas diálisis y que es similar <como ya Se
expuso anteriormente). Los restantes parámetros en
postAcetato, no se modifican los diámetros ventricula-
res, el gasto cardíaco aumenta y mejora la contractili-
dad.
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• PostBicarbonato, los diámetros ventriculares se reducen.
El gasto cardiaco aumenta y la contractilidad permanece
inalterada.
En resumen, tanto la diálisis con Acetato como con Bicar—
bonato son indicables en este caso, no hallándose diferen-
cias signíficativas en cuanto a la repercusión sobre la
función ventricular izquierda. Se debe tener en cuenta que
la contractilidad niocárdica mejora con Acetato y que el
ventrículo se adapta mejor a los cambios de volumen con
Bicarbonato.
Rs necesario corregir la anemia, vigilar el. grado de aci-
dosis y valorar la existencia de un hiperparatiroidisnio
secundario, por los efectos negativos que la P’PI! elevada
pudiera ejercer en esta enferma en un largo periodo de




- Es un paciente clínicamente estable.
- Sin antecedentes hipertensivos.
- Dializado de ferina habitual con Acetato, que es bien
tolerado clinicamente.
• Presenta un grado de anemia moderado.
Los valores de creatinima y BIN prediálisis están ele-
vados excesivamente, por lo cual habría de prestar espe—
cial atención a la eficacia de diálisis, por las conse-
cuencias que, a largo plazo podría conllevar el manteni-
miento de altas cifras de estas toxinas urémicas.
• Los iones Calcio, sodio y potasio responden de similar
forma ante las diálisis estudio independientemente de la
solución dializante empleada.
- Los datos recogidos por ecocardiografia, muestran un
ventrículo izquierdo dilatado en el momento prediálisis
<que se explicaría por la sobrecarga de volumen). Además
existe una cierta alteración en le estado contráctil del
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miocardio ventricular, que viene dada por una fracción
de eyección disminuida tanto preAcetato como preinicarbo-
nato,
• El Acetato y el Bicarbonato mejoran el tamaño del ven-~
trículo (respuesta explicable por la ultrafiltración y
la consiguiente disminución de la sobrecarga) . Sin em-
bargo, la reducción del DEDVI es mayor con Bicarbonato,
y la contractilidad mejora más con Acetato,
• Por todo lo expuesto, esta paciente podría continuar su
diálisis habitual empleando solución dialisante con Ace-




- Situación clínica estable.
- Sin antecedentes hipertensivos.
• Con un grado moderado de anemia,
• Con cifras elevadas excesivamente de creatinina y BtJN.
• Existe acidosis preAcetato, que se corrige con esta so-
lución dializante, que además se telera bien clímicamen—
te.
• El equilibrio ácido—base se consigue estabilizar más
permanentemente durante el periodo interdialitico con
solución dializante de Bicarbonato y, además, el valor
del pH y del Bicarbonato son más cercanos a valores nor-
males con el concentrado de Bicarbonato.
• El estado contráctil del miocardio ventricular (que es
normal prediálisis Acetato y Bicarbonato), mejora (siem-
pre de unos márgenes estrechos, sin salir de lo conside-.
redo normal>, más significativamente con Acetato que con
Bicarbonato -
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Por tanto, en este paciente, dado el comportamiento ven-
tricular ante los dos tipos de solución dializante emplea-
das y de su respuesta a nornializar la acidosis predialití-
ca, con ambos concentrados (aunque mejor con Bicarbonato>
Como además, los iones responden de manera similar ante la
diálisis, independientemente de la solución empleada en
ella.
Se podría optar, considerando la buena tolerancia clínica
al Acetato, por cualquiera de las dos soluciones dializan—
tes para emplear en la hemodiálisis de mantenimiento del
enfermo.
Si se consigue que no haya ganancias de volumen excesivas
en el período interdialítico, la mejoría del ~Étado con-
tráctil del miocardio ventricular ante el Acetato haría
aconsejable la diálisis con esta soluciOn dializante.
Si en estudios posteriores, se observara un creciente au-
mente de la dilatación ventricular, seria conveniente pro-
seguir la diálisis durante un tiempo prolongado con Bicar-
bonato y comprobar los resultados que este concentrado
ejerce sobre el tamaño del ventrículo izqnlerdc y si es
realmente efectiva la reducción. Si Se sospechara la impo-
sibilidad de que le paciente se atuviera a unos márgenes
de peso limitados, también habría que introducir la diálí—
sis con Bicarbonato, para mejorar la adaptación ventricu-
270
lar al las oscilaciones de la precarga y evitar así la
dilatación.
Por último, en este paciente, se deberá vigilar la efica-
cia dialitica a fin de introducir la modalidad más adecua-
da para descender efectivamente los niveles de toxinas
urémicas, evitando los efectos negativos de las mismas en




• Se halla en situación clínicaniente estable.
• Presenta buena tolerancia clínica al Acetato.
• Tiene antecedentes hipertensivos y está diagnosticado de
miocardiopatia dilatada, previamente a su inclusión en
henodiálisis de m,sntenlzniento.
• En alguna ocasión (previa a la diálisis> ha sufrido in-
suficiencia cardiaca,
• En el momento de). estudio toma medicación antiarrituica
y digoxina.
• Padece una anemia moderada.
• Se objetiva acidosie metabólica en los nonemtos prediá.-
lisis, que se corrige de forma más idónea con Bicarbona-
to -
- La creatinina y el mm son altos prediálisis, dentro de
limites aceptables en enfermos urémicos exánicos en diá-
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lisis de mantenimiento. Ambos disminuyen postdiálisis de
forma similar con Acetato y con Bicarbonato.
- El. comportamiento de los iones (calcio aunenta postdiá—
lisis, sodio y potasio disminuyen) en similar con los
dos tipos de soluciones dializantes empleadas en el es—
tudio.
Durante ambas diálisis, la P.A se mantiene estable al
igual que la frecuencia cardiaca. En las dos se objeti-
varon extrasístoles aislados.
• En el registro ecocardiográfico antes de las dos diáli-
sis estudiadas, se encuentra una situación ventricular,
volumen de eyección y gasto cardíaco aumentados y con-
tractilidad alterada.
• PostAcetato, el estado contráctil del miocardio ventri-
cular izquierdo es mejor. El tamaño del ventrículo se
reduce (aunque persiste una dilatación). El volumen de
eyección se reduce, mientras que el gasto cardiaco no se
modifica.
- PostBicarbonato, el ventrículo aparece más dilatado, la
contractilidad del miocardio ventricular Cinpeora y au-
mentan tanto el volumen de eyección como el gasto car-
diaco.
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Por todo lo reseñado acerca de los resultados experimenta-
les, seria la solución dializante más adecuada en este




• Es un paciente clinicamente estable en el momento del
estudio.
• Presenta antecedentes de hipertensión arterial, con al-
gunas crisis hipertensivas. En el momento de las prue-
bas, la P.A se controlaba con medicación hipotensora.
No se advierten signos de intolerancia clínica al Aceta-
to.
• Las diálisis son bien toleradas con ambas soluciones
dializantes empleadas en la prueba.
• Presenta una anemia moderada.
• Presenta estado de acidosis metabólica prediálisis, que
se corrige tanto con Acetato como con Bicarbonato, con-
siguiéndose con esta solución una mejor restauración del
equilibrio ácido-base.
• La ceatinina y SUN, elevados prediálisis, descienden de
manera similar después de ella, independientemente de la
composición del concentrado dializante.
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• De forma semejante se comporta calcio y potasio.
• El sodio disminuye postAcetato y no varia postflicarbona—
te <se mantiene en limites normales>.
Con respecto al estado del ventrículo izquierdo objetivado
por ecocardiograf las
- Tanto preAcetato cono preflicarbonato, se demuestra un
ausnento del tamaño ventricular <explicable por la sobre--
carga de volumen).
La contractilidad está dentro de los límites de la nor-
malidad prediálisis.
• Pos ticetato aumenta el tamaño del ventrículo izquierdo
<valor más alto de DEDVI).
• Postflicarbonato se corrige la dilatación, pero la con-
tractilidad disminuye de igual forma a como actuaba el
Acetato sobre la misma.
A la vista de estos resultados, so podría deducir que, a
pesar del efecto negativo ejercido por ambas diálisis so-
bre el estado contráctil del ventrículo izquierdo. El Si--
carbonato podría reducir el tamaño ventricular y evitar la
dilatación, mejorando el grado de adaptación del ventrícu-
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lo amte loe sucesivos cambios de volumen que presenta el
paciente -
Por tanto, debería intentarse la diálisis con Bicarbonato
de manera prolongada y repetir el ecocardiograma para con-
trolar la situación del ventrículo izquierdo después de un





- Presenta una situación clínica estable.
• La presión arterial es normal, sin necesitar medicación
bipotensora, aunque cuenta hipertensión entre sus ante-
cedentes1 que requirió tratamiento farnacológico y que
se regulé tras el inicio de la hemodiálisie periódica.
- La tolerancia a la diálisis de mantenimiento con Acetato
es buena.
• Alguna vez refiere palpitaciones ante los esfuerzos f 1—
sicos (explicable por la anemia).
• En el EGC nuestra signos de crecimiento ventricular iz-
quierdo.
- La determinación de PTh son elevadas, aunque no existe
una hipercalcemia llamativa.
- Muestra un estado acidótico preAcetato, no excesivamente
significativo. El equilibrio ácido—base se restaura con
la solución díalizante de Acetato.
3
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• La corrección de la acidosis ocurre de manera más perma-
nente con Bicarbonato, sin embargo, inmediatamente des-
pués de la diálisis en la que se emplea este concentrado
se objetiva una alcalosis.
• El grado de anemia es importante, con cifras de Mb alre-
dedor de 8,
Las toxinas urémicas (creatinina y BLJN) son elevadas en
exceso.
• Ambos parámetros disminuyen de forma similar con los dos
tipos de concentrado <Acetato y Bicarbonato>.
- La calcemia aumenta postdiálisis de semejante manera con
Acetato que con Bicarbonato.
• La kalemia predialitica se reduce, sin diferencias,
postdiálisis.
• El nivel de sodio permanece estable en el transcurso de
ambas diálisis estudio.
• En el registro ecocardiográfico se encuentra una dilata—
ción ventricular <DED aumentado> tanto preAcetato como
preflicarbonato, que se mantiene a pesar de la depleción
de volumen postdiálisis y del cambio de concentrado (A-
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cetato por Bicarbonato). Aunque postAcetato el tEn es
algo menor.
Rl estado contráctil del miocardio ventricular izquierdo
es normal prediálisis. Mejora <dentro de los estrechos
márgenes de la normalidad> con Acetato y se mantiene sin
variaciones con Bicarbonato.
Por tanto, dada la buena tolerancia clínica al Acetato,la
corrección satisfactoria de la acidosis (aunque poco per-
durable) y la mejora del estado contráctil del miocardio
ventricular, el paciente podría continuar dializándose con
Acetato como hasta el momento de las pruebas. Si se deci-
diera cambiar a Bicarbonato, se debería adecuar la concen-
tración del mismo en el baño, para evitar la ajealosis
postdi&lisis. Caso de continuar con Bicarbonato seria con-
veniente efectuar un ecocardiograma de control pasado un
tiempo, por si se confizniara una reducción efectiva del
tamaño del ventrículo izquierdo (aumentado durante el es-
tudio>.
También es preciso investigar en el enfermo la existencia
de un hiperparatiroidisno secundario.
Es conveniente atender a la eficacia dialitica y a la die-
ta, para evitar el incremento exagerado de toxinas urémí—
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cas y además se beneficiaria con la corrección de la ane-
mia que presenta,
Es importante reseñar que tanto la anemia, como la PTM
elevada como el acúrnulo de toxinas urémicas en el organis-
mo del enfermo, repercuten de forma importante en el cora-
zón, por lo que habrá de considerarme para evitar efectos




• Paciente clinicamente estable.
• Sigue diálisis de mantenimiento con Acetato, sin signos
de intolerancia al mismo,
- P.A dentro de limites normales, No precisa medicación
hipoteneora y no cuenta con antecedentes de hipertensión
arterial.
• Sufrió un episodio de pericarditis e insuficieiicia car-
diaca, tratada con Digital, que se había suspendido dos
meses antes del estudio.
• En los ECC de control aparecieron signos de crecimiento
ventricular, no comprobado por ecocardiograf la,
• Sin derrame pericárdico al iniciar la investigación.
- Presenta un grado de anemia moderado.
Acidosis significativa prediálisis—Acetato, que se co-
rrige después de la misma, pero que regresa al inicio
después de los períodos interdialiticos.
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La diálisis con Bicarbonato, se comprueba más efica: en
orden a restaurar el equilibrio ácido—base de manera más
permanente, evitando las caldas del pH y del Bicarbonato
interdiálisis.
• Las cifras de BtJN y creatinina son excesivamente eleva-
das prediálisis. Ambas disminuyen de forma similar con
los dos concentrados prueba (Acetato y Bicarbonato).
• El calcio aumenta postdiálisis,
• El potasio disminuye de manera similar con ambos concen—
trados,
• En los momentos 1 (preAcetato) y 3 (preflicarbonato) el
ecocardiograma muestra una función ventricular normal.
• PostAcetato, se reduce (poco significativamente y dentro
de márgenes de normalidad> el tamaño ventricular. Expli-
cable como respuesta ante la depleción de volumen. Mejo-
ra discretamente la contractilidad del miocardio ventri-
cular.
PostBicarbonato, también se reduce el tamaño del ven-
triculo izquierdo, que, con en el caso del Acetato, se
imterpreta con consecuencia de la depleción de volumen,
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La contractilidad, con esta solución dializante no se
increinenta.
por tanto, en esta enferma, pese a la mejor corrección de
su estado acidótico por el Bicarbonato, convendría prose-
guir con Acetato, por su mejor efectividad en la situación




• Presenta situación clínica estable.
Diálisis habitual con Acetato, sin intolerancia al mis-
mo.
- No muestra antecedentes de hipertensión. La P.A se cons—
tata elevada en el inicio de la diálisis, dependiendo
del volumen ganado en el periodo interdialitico. Des-
ciende con la ultrafiltración en la diálisis, sin obje—
tivarse hipotensión.
- Presenta niveles de PTH elevados. Importante a conside-
rar para descartar un hiperparatíroidísmo secundario,
• Existe una anemia moderada.
• Las cifras de creatinína prediálisis son elevadas.
• Las cifras de SUN son excesivamente altas.
Se objetiva un estado acidótico preAcetato, que se co-
rrige durante y postdiálisis que emplea esta sustancie
en la solución dializante. La corrección es mejor y más
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duradera en el periodo interdialitico con Bicarbonato.
Habría que considerar e1 ajuste de la concentración de
Bicarbonato en el baño, para evitar la alcalosis post—
dialitica. Caso que se continuase de forma prolongada
con diálisis de Bicarbonato.
- Loe iones: calcio, potasio y sodio, no difieren en su
comportamiento según sea la solución dializante empleada
(Acetato o Bicarbonato).
• PreAcetato, se objetiva una dilatación ventricular que
corresponde a la sobrecarga de volumen <flEo aunentado,
V.E y 0.0 también incrementados). La contractilidad es
normal.
• PostAcetato, el diámetro diastólico ventricular retorna
a valores normales, disminuyendo V.E y G.C. prebicarbo—
nato la contractilidad se muestra discretamente afectada
mientras que el tamaño ventricular es normal. PostBicar-
bonato, mejora la contractilidad.
Por tanto, en este paciente, dada la consecución de un
mejor equilibrio ácido—base con Bicarbonato (ajustando la
concentración del mismo en el baño) y dados los efectos
favorables del Bicarbonato tanto sobre la contractilidad,
como sobre le tamaño ventricular izquierdo (conseguirla
mayor adaptabilidad del mismo ante los bruscos cambios de
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volumen, como se ha ido describiendo en otros casos proce—
dentes). Se indicaría proseguir las diálisis con solución
dializante conteniendo Bicarbonato. (Convendría repetir,
luego de un tiempo, el ecocardiograma, para corroborar los
resultados aquí hallados y además realizar periódicamente
gasometrías, para evitar la alcalosis).
En esta seoclán se muestran regIstros eoooardlográfloas correspondlen-
tos a los pacIentes 1, 2, 6,10,12, 19 y 20, loa ouales también pueden
verse, en los cuatro momentos de estudio, Junto con los demás, el reato
de los casos Investígados, en el Apéndice.
Las flechas indican los diámetros ventricuiares:
DED. Diámetro al fInal de la diástole del ventrículo Izquierdo
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En el presente estudio se han efectuado SO registros ecooardiográf 1-
Co., en un total dc 20 enfermos urémicos crdnicos, ea benodiAiisis de
,saotenlmisnto. con una situación clínica estable, ea cuatro momentos.
1. t’redlAlisls con solución dializante conteniendo Acetato.
2. Postdlálisis con Acetato.
3. Prediálisis con solución dializante conteniendo Bicarbonato.
4. PostdiAlLsis con Bicarbonato,
Se detertoinó. igualmente, unt serie de teút, analiticos (hemogrina,
gasometría y bioquí,aics>. en los cuatro momentos citados.
Se han tomado dos <dltlisis prueba% A (en la que se empleó una aclo—
ción dialirante que contenía Acetato en su compodolda) y 3 <en le que
la solución dializante incluís Bicarbonato en su Etnnuia).
Se pretende investigar. con silo, las alteraciones que pudieran cxi.—
itt, a nivel del, ventrículo izquierdo, en los pacientes escogidos y
cómo variaría su comportamiento funcional, segdn se modiflqne la base
contenida en la solución dislizante, cuyo objetivo ce la corrscci.~n
del sitado acidótico presenta en la insuficiencia renal crónica.
Se valoran una serie de parámetros ansilticos a pL bicarbonato, calcio
y potasio, principalmente entre otros, cúyos caisbios con lss diálisis.
pudieran repercutir sobre Is situación venatieglar. Igualmente, se
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escogen unoa datos clínico, cuantitativos como, Ganancia de peso en el
periodo loterdialitico previo s las he,sodiáliaie priteta, tanto Con
Acetato, Como con Sicarbonato. Pérdida de peso duraste las diálisis
motivo de estudio. Presión arterial y frecuencia cardiaca durante am-
bac. Sus variaciones pudieran estar interrelacionadas con las que
acontecieran a nivel del ventrículo isquierdo.
Es conocido que la Insuficiencia Renal Crónica, coníleva alteraciones
en prácticamente todos los sistemas Internos orgánicos, pero es Un
hecho estadlatican,ente comprobado, que la patología cardiovascular es
el origen de la mayor norbilmortalidad (4).
La afectación funcional cardiaca que acontece en la uremia, ha sido
investigada (6) y han podido obietivarse nunerosos factores de riesgo:
(1> Anemia, Fístula arteriovenosa (empleada como acceso para la heno-
diálisis, disbalances hidro-electroliticos, alteraciones del metabo-
lismo calclolfósforo, hiperparatiroidismo secundario, acetato incluido
en las soluciones dializantes, entre los más destacables. La coinci-
dencia de ellos, desembocaría en la enfernedad del corazón y, zata con-
crstamenrs, resultaría modificado el estado funcional del ventrículo
izquierdo.
Aunque algunos se preguntan si, serian las toxinas retenidas en la ure-
sta, por si mismas, el origen de una cardiopatía específica <3), la
mayoría opina que la gánesis de la misma es multifectorial. (5, 11,
13, 16. 16, 26, 28, 20, 33, 38, 46, 48, 50, 53, 54, 64),
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La inquietud respecto a d.scifrar cuáles serian los trastornos sU.
frecuentes que aparecieran en los urémicos dializados, en el corazón y
sus causas, ha llevado a la realización de estudios basados en la
práctica de diferentes pruebas funcionales <57, 66, 87) Una de ellas,
ampliamente utilizada, e. la ecocardiografia en Hodo—M, por las venta-
jas que presenta: Inocuidad y fiabilidad (55, 54, 60, 68. 75. 74, 82,
83). Es adecuada para medir con exactitud los diámetros ventriculares
<que es el valor más sometido a cambios en enfermos dializados, dado
las variaciones de volumen a las que se hallan sujetos y, ademAs, par-
tiendo de los diámetros, se pueden calcular los volúmenes ventricula-
res. Igualmente se deducen parámetros definitorios de la contractili-
dad (Fracción de Acortamiento, Velocidad de Acortamiento circunferen-
cial media, fraccien de Eyección) y se objetiva si existe derrame pe—
ricárdico. Con eso, al ecocardiograma en Hodo-H, aporta información
sobre el estado del Ventrículo Izquierdo y cómo se modifica geta res-
pecto a la diálisis. Se ha convertido, por tanto, en un método explo-
ratorio útil, para el seguimiento clínico de enfermos uránicos.
Basados en este técnica exploratoria, se han ido describiendo altera-
ciones comprobadas, respecto a la situación del corazón,
Uno de los hallazgos frecuentemente comunicado, es la existencia de
hipertrofia del ventrículo izquierdo. (11, 39), is cual condicionaría
el rendimiento del mismo ante la hen,odiálieie.
Entre las causas que se citan para justificar la presencia de hiper—
trofia ventricular en pacientes con insuficiencia renal, se encuen— “
$
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tran, La Itipertensián arterial <14. 151, la Anemia (161 0 cl. excotivo
desarrollo de la Ficta!,. arterio—veno,. (171.
La hipartcofia concéntrica del ventrículo izquierdo (definida por el
aumento del grosor de la. pared posterior y del, septo interventricular)
no se ha objetivado en el conjunto de la población investigada en este
trabajo (valor medio del grosor al final de la diástole del septo FI—
tarventricttlart 1,04 t 0,13 y dc la pared posterior del ventrículo
isquiardoz 1,06 ± 0.27, en el inicio o prediálisis con acetato. No
hubo diferencias estadisticamente significativas, respecto a los otros
momentos, Post-Acetato, Pre—Bicarbonato y Post-Bicarbonato).
lkbo ¿os pacientes, que estudiados individualmente, rebasaban la me-
dia, respecto a los parámetros ecocardiográficos mencionado,. Fueron:
El número 10, con un grosor diastólico de la pared posterior del ven-
trículo Izquierdos 1,3 cm, que se increnantó a 1,5 postdiálisis y se
mantuvo igual con Bicarbonato. Este enfermo presentaba hipertensido
arterial, controlada con hipotensores. anemia (hemoglobina inferior a
101 Y su permanencia en hemodiálisis superaba los 10 años),
El número 11, con un grosor diastólico de la pared posterior ventricu-
lar izquierda de 1.4 y del septo interventricular 1,2 cm. (en situa-
ción basal (pre—Acetatol, En él se daba Hipertensión arterial de difí.-
cii, control.
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Algunos investigadores citan el descubrimiento de hipertrofie septal
asimétrica en pacientes dializados, nornotensos (39>. Circunstancia
ésta que aquí no ha podido demostrares.
Incluso, determinados autores, mencionan que la hipertrofie ventricu-
lar, se hallaría en relación con elevadas cifras de PTH (11>.
Además de hipertrofia ventricular, ae ve, con relativa frecuencia, al
efectuar ecocardiogramas en diferentes series de enfermo, urémicos
dializados: Aumento de volúmenes ventriculares al final de la diásto-
le. Incremento del gasto cardiaco. Mayor masa ventricular y derrame
pericárdico.
En nuestro trabajo, se determinó el diámetro final de la diástole dei
ventrículo izquierdo, encontrándose aumentado en el momento 1: Pre—
Acetato, en 14 pacientes <el 751 de la población investigada), mien-
tras que en el momento 3: Pre-Bicarbonato lo está sólo en 9 enfermos
(el 451).
Estos incrementos del diámetro ventricular en los momentos basales
<antes de ambas diálisis prueba), se justifican por el acúmulo de li-
quido, que acontece en el periodo interdialitico y que, en una elevada
proporción, se sitúa en el espacio intravascular.
Sin embargo, al aplicar el mátodo estadístico, comparando los resulta-
dos referentes al DEOVI (diámetro al final de la diástole del ven,.
trículo izquierdo), en los momentos basales: 1 (pre-Acetato) y 3 (pro-
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Bicarbonato), se encontró una disminución de sus dimensiones pre-Bí-
carbonato, sst.dtstics,aente sigr.ificstiva <p< 0,051.
Este descubrimiento, nos lleva a deducir (si se tiene en cuenta que
entre el momento 1: pre—Acetato y el 3’ pre—Bicarboneto, han transcu-
rrido tres sesiones de hemodiálisis en las que se empleó una solución
dializante conteniendo Bicarbonato y en las que se mantuvo el mismo
peco seco de loa enfermos>, que, de algún modo, el. Bicarbonato <único
componente del concentrado Introducido en el mismo, como nuevo, en
sustitución del Acetato) ha favoracido la adaptabilidad del ventrículo
izquierdo ante los sucesivos cambios de volumen y, como consecuencia,
se ha reducido la dilatación ventricular <apreciada en el monento ba-
sal ir prediálisis con Acetato>.
Este hecho sucede, a pesar de que la ganancia de peso <indice objetivo
del incremento da volumen> previa a ambos momentos basales (pre-Aceta-
to y pre-Bicarbonato, no mostró diferencias significativas (pre—Aceta—
tos 1,2 * 0,15 Kg y pre—Bicarbonato: 1,16* 0,92). Igualmente, no hubo
diferencias en cuanto sí peso inicial en ambos <Acetato: 64,98 t 8,17
kg y Bicarbonato. 65,07 t 8,74 4.1
Tampoco hay diferencia. entre los parámetros hematológicos y bioquie.i-
cos. 5is, embargo, si existe entre los valores de pH y bicarbonato <au-
mento significativo de pH pre-Bicarbonato, respecto a pre-Acetáto -F <
0,05— y de bicarbonato -p < 0,01—. Lo cual indica una nejor y más du-
radera. corrección de la acidosis con e), Eicazbonato.
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Hemos calculado el volumen de eyacción y se comprobó su incremento
(sobre el valor considerado normal: 60 nl>, en el 1002 de los pacien-
tea estudiados pre—Acetato y en el 94,81 de ellos, pre—Bicarbonato.
Respecto al Casto Cardiaco, era superior a 5 lIHin (considerado como
la cifra de normalidad>, en todos los enfermos de la serie, pro-Aceta-
to y en 16 de ellos (84,22>, pre—Bicarbonato.
Las variaciones de estos dos parámetros averiguados mediante la técni-
ca ecocardiográfica, en el presente estudio, al comparar los momentos:
Prelpost-Acetato; prelpost—Bicarbonato y post-Bicarbonat,o, no resulta-
ron esnadisticamente significativas. En esto coincidimos con algunos
autores <63>, los cuales mencionan la no modificación del gasto car-
diaco postdiálisis.
Por el contrario, Chaignon y col <73> hallan una descenso del gasto
cardiaco después de la diálisis y Cmi y col (681 adío resofian este
hecho, cuando se practica ultrafiltración aislada.
El incremento en los volémenes vantriculares y en el gasto cardiaco,
que se visualiza ecocardiosráficamente en urémicos crónicos serian
debido, <en acuerdo con las opiniones al respecto> al mayor volwnen
circulatorio: ya que los pacientes acumulan liquido en los períodos
interdialiticos y, una gran parte del mismo pasa al espacio intravas-
cular. Esta circunstancia condiciona una situación de sobrecarga car-
diaca prediálisia.
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Por otra parte. le anemia, caracteciattc. en La insuftciertcia renal
crónica, favorece al incremento del indice y del gasto cardiacos.
Estudios da Heff y col <18) citan que, tras alcanzar cifras de hemato—
crito en torno a 30, loa enfermos acusaban un descenso tanto en el
gasto como en el indice cardiacos.
Oltimasente, al mantener tratamientos con Eritropoyatina y corregir 15
anemia, se ha objetivado una reducción en sí volumen de eyección y en
los diámetros ventriculares, ya vistos, en el inicio de la terapia.
cuando había tan solo una parcial mejoría de la anemia <18 bis>. Aun-
que, según opinión de los mismos autores de esta observación, si el
volumen da eyección y los diámetros ventriculares no disminuyen al
corregir parcialmente la anemia, al principio del tratamiento, tampoco
se reducirán ante mayores cifras de Hemoglobina y Ifematocrito.
En nuestros enfermos, el Hematocrito pre-Acetato era inferior a 50
<media 28,20 * 4,74,> y la hemoglobina a 10 (9,33 *1,62).
Un hallasgo ecocardiografico frecuenta en pacientes veantenidos con
hemodiálisis periódtca. es al ¿arrane pericárdico (53>, inclusO sin
acocapadarse de síntomas cltnicos que lo sugieran <551.
En sólo un caso de nuestra serie (paciente número 113 • se demostró su
presencia. En él no se habían objetivado signos suscultatorios, ni
síntomas clínicos y el derrame era de escasa cuantía.
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Otro de los aspectos que se contempla al visualizar ecocardiográfica.
mente el corazón de enfermos uránicos en hesodiálisis de mantenimien.
to. es el estado contráctil del miocardio ventricular.
Si, una gran parte de investigadores coincide en la existencia de di-
latación ventricular, e incrementos en el volujnen ds eyscción y del
gasto cardiacos, justificados por la sobrecargs de volumen y en que,
después de ésta, se reducirían esos parámetros. Respecto a los valerse
ecocardiográficos indicativos del astado contráctil del miocardio ven-
tricular, existen diferentes opinione,.
Huchee estudian la Velocidad de Acortamiento circunferencia!, media
<Vcf E). como parámetro de referencia <59, 63, 72> que aportaría datos
fiables sobre la contractilidad y las modificaciones de ésta respecto
a la terapia dialitica,
Algunos también valoran la Fracción de Eyeccidn o la Fracción de Acor-
tamiento (3,6).
En el trabajo que hemos desarrollado y expuesto, se han medido los
tres’ Vcf E, Fracción de Eyeccidn y Fracción de Acortamiento, porque
sus respectivos valoree, aportan una información exacta sobre el esta-
do contráctil del niocardio ventricular. Sus cambios al efectuar heno-
diálisis reflejen los que acontecen en la contractilidad,
Tomando como referencia la vcf E, Madeen y col <72), hallaron ten in-
cremanto en la misma postdiálisis, pero esta circunstancia sólo ocu-
306
rrió si, previamente a la diálisis, la Vcf 8 se encontraba por debajo
del limit, inferior de normalidad. En los enfermos, por ellos estudi.-
doc, el descenso de Vcf E prediálisis. se acompmnaba de hipertrofia
ventricular.
McDonald y col (63), ya habían efectuado semejante observación. Por
otra parte, Ituder y col <115>, comprobaron el aumento de Vcf E. post—
diálisis con Acetato, si con anterioridad, su cifra era inferior a la
aceptada como normal (0,9 - 1,1 circ/seg>, aunque en su caso, también
realizaron un estudio comparativo con Bicarbonato, al que se hará re-
ferencia posteriormente.
Estas observaciones, corroboran otras precedentes (74). en las que se
argumentaba que la hemodiálisis mejoraría la contractilidad del mio-
cardio ventricular de los enfermos urémicos. Algunos plantean la hipó-
tesis <73> de que el aumento del calcio iónico, el descenso del pota-
sio y la corrección de la acidosis, circunstancias que ocurren durante
la diálisis, fueran las causas responsables de la acción inotrópica
positiva objetivada tras ella.
En nuestra investigación, se parte de un valor basal de Vcf E normal
<1,22 *0,25 circ/seg>, en el momento inicial 1: Pre-Acetato. Lot cam-
bios en este parámetro, no llegan a ser estadisticae,emte significati-
vos después de la diálisis con Acetato, aunque se objetivó un aumento
en la cifra media, en este momento 2: post-Acetato <1,34 * 0,34
Oirclseg)
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En el momento 3, Pre-Sicarbonato. la Vcf 8. también se hallaba dentro
de cifras normales (1,18 * 0,40 circlsez>. sin que se obtuviesen dife-
rencias significativas respecto a ata determinación Inicial <pre-Aceta-
to). Tampoco se aprecian cambios significativos (post.Bicerbonato -
momento 4- medias 1.2 * 0,27] entre los olomentos 3 y 4. Sin embargo,
al comparar el valor de Vcf E obtenido post-Acetato, con el determina-
do post—Bicarbonato, se encontró una disminución setadistica ‘casi
significativas (p < 0,1> del resultado post-bicarbonato con respecto
al post—Acetato. Osdo que tal circunstancia no es estadisticanenee
significativa, no se ha considerado definitoria, pero si se ha tomado
en cuenta con respecto al comportamiento de otros parámetros indicati-
vos de la contractilidad ventricular, que, en adelante, se discutirán.
uno de ellos, seria la Fracción de Eyección, acerca de cuya variabili-
dad con respecto a la diálisis, también se han planteado estudios
(79>. En éstos, se separaron a los enfermos en dos grupoet Aquéllos
que mostraban Fracción de eyoccidn normal prediálisis, en uno y, en
los que se comprobó Fracción de eyeccidn alterada prediálisis, en el
otro.
Los resultados fueron similares a Los encontrados al determinar Vcf 8.
es decir, si la Fracción de Eyección, estaba alterada prediálisis,
aumentaba después de la misma, lo cual es indicativo de un mejor grado
de contractilidad ventricular. Mientras que, si se hallaba normal,
prediálisis, no variaba significativamente tras ella.
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En nuestro trabajo. el valor inicial <momento 1: preditlisis con Ace-
tato) de la Fracción de Eyscción. calculada mediante ecocardiografia,
se enmarcaba dentro de limites normales (media 65,4 * 8,151), Esta
cifra aumentó postdiálisis con Acetato (momento 2) <medias 66,20 *
8,731>. sin que su diferencia entre los momentos 1 y 2 (pre—Acetato y
post—Acetato respectivamente> llegara a ser estadisticamente signifi-
cativa
Este resultado nuestro difiere poco de los observados por otros y co-
mentados anteriormente -
De esta manera. aituados en la primera parte de nuestra investigación
que comprendía la situación inicial (prediálisis-Acetaro> de los en-
fermos estudiados y su cambio ante la diálisis con Acetato <evaluado
por los datos postdiálisis con Acetato), objetivemos un grupo de pa-
cientes urémicos en hemodiálisis periódica, que son escogidos al azar
y en Los que el ecocardiograma realizado antes de la ‘primera diálisis
prueba’ (con solución dializante conteniendo Acetato> revela unos pa-
rámetros indicativos de contractilidad niocárdica ventricular, dentro
de la normalidad. No obstante, si se aprecia una dilatación del ven-
trículo izquierdo <dada por un diámetro al final de la diástole del
ventrículo izquierdo —DEDVI- de 6,08 * 0.68 cm.), que se considera
originada por la sobrecarga de volumen que acontece en el periodo in-
terdialitico,
Postdiálisis con Acetato, la contractilidad no sufre modificaciones
estadisuicamente significativas, aunque los valores medios de Vcf H y
309
Fracción de Eyección tienden a incrementares (como ya se ha menciona-
do>. El MDVI, tampoco varia significativamente, a pesar de le ultra—
filtración que tiene lugar en el transcurso de la diálisis,
Desde el punto de vista analítico, en este momento <1-2) de nuestro
trabajo, que comprende los resultados pta y postdiálisie con Acetato,
hemos comprobado diferencias estadistioseente significativas en ios
valores de pH (aumento post—Acetato p 0,001> y bicarbonato <aunento
post—Acetato < 0,001). En cuanto al comportamiento de los iones post-
diálisis con Acetato, el calcio aumentó (p < 0,001> y el potasio dis-
minuyó (p < 001).
Tanto la corrección de la acidosis observada inicialmente (que en
nuestra serie no estaba muy acentuada, con valores medios de pH 7,34 *
0,044 y de bicarbonato ld,52 t 3,60), como las modificaciones iónicas
que acontecen postdiálisi. con Acetato, estarían de acuerdo con las
observaciones precedentes de diversos autores <34, 35, 37, 73).
También observamos que la hemoglobina (P < 0,01) y el hematocrito <p <
0,05> aumentan significativamente posthemodiáliais con Acetato, Esto
lo explicamos por la hemoconcantración que acontece, debida a la pér-
dida de liquido durante la diálisis,
Sin embargo, la finalidad de este trabajo, no es sólo averiguar las
repercusiones de una diálisis con acetato, en los aspectos contempla-
dos anteriormente, sino que se pretende indagar las ceueadas, también
en ellos mismos, por una diálisis con Bicarbonato y, lo que considera-
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mos de aayor importancia, comprobar los efectos las diálisis prueba
<tomando dos bases diferentes: Acetato y Bicarbonato ea la composición
de las soluciones dializante. para cada una de ellas), en los mismos
enfermos y en similares circunstancias.
Uno de los objetivos que persigue la técnica dialitica, es corregir el
estado acidótico en que se encuentran los pacientes urémicos.
Para lograr este propósito, se introduce en la solución dializante una
base, En un principio, ésta era sí bicarbonato, pero, aunque cumplía
su finalidad de corregir la acidosis, presentaba un inconveniente, Al
hallarme en solución con iones de calcio y magnesio, formaba sales,
que precipitaban, desencadenando problemas técnico.,
Nion, en 1.954, probo, como base en la fórmula de las soluciones día—
lizantes, el Acetato, con bueno, resultados, Éste, se netaboliza rápi-
damente en el organismo pasando a bicarbonato, consiguiendo así el
misno propósito: Corregir la acidosis urémica predialitica.
Pero, al transcurrir los anos y elevarse el número de enfermos diali-
zados crónlcaa,ente, comenzaron a comprobaras cuadros clínicos de into-
lerancia al Acetato <86. 90, 93). caracterizados por una inestabilidad
hemodindaica, con hipotensión sintomática intradiálisis. que no res-
ponde a la reposición bidrosalina. Se observó también, que los pacían-
tea con esta sintomatología ante el Acetato, mejoraban al ser dializa-
dos con Bicarbonato, por lo que se han investigado las causas de estos
hechos, a loe largo del tiempo.
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Xirkendol <103), tras llevar a cabo experimentos con aninalee <conejo
y perro), concluyó que el Acetato poseía un efecto depresor sobre la
contractilidad del miocardio ventricular, esto ocasionaría un fallo
cardiaco y, de ahí, la hipotensión. Explican, en sus trabajos, que el
acetato no conseguiría corre¡ir adecuadamente la acidosis presente ea
la insuficiencia renal, en esta causa radicaría el origen de la depre-
sión contráctil del miocardio ventricular.
Posteriormente, al practicar Infusiones de Acetato en el hombre, Ces—
cogiendo a pacientes urémicos), no se han comprobado sus efectos de-
presores sobre la contractilidad miocárdica, costo se percibió en ení—
males (104). Incluso, cono se ha comentado anteriormente, al nedir los
valores de Vcf E y Fracción de Eyección <parámetros indicadores de la
situación contráctil del miocardio ventricular) antes y después de la
diálisis con Acetato, se ha demostrado ea algunos casos, aumento de
los mismos postdiálisia, lo cual sugiere una mejoría de la contrac-
tilidad.
Esta polémica, en torno a la base contenida en las solucionas díail—
tantas, sus ventajas e inconvenientes, ha llevado a investigar compa-
rativamente, las consecuencias del empleo de solucione. dializantes
con Acetato y con Bicarbonato en pacientes urémicos, tanto a nivel
hemodinánico, como en el corazón.
En los resultados obtenidos de los trabajos planteados, parece existir
un acuerdo goneralizado, sobre Le beneficio que el bicarbonato supon—
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dna en pacientes con signo. de intolerancia e inestabilidad hemodiná-
zaica, durante las diálisis con Acetato (102, 105, 110. 118).
‘teniendo en cuenta que la tendencia actual es a reducir el tiempo de
diálisis, introduciendo, en la práctica de la hemodiálisis, dializado-
ras de alta permeabilidad y gran superficie, se considera como solu-
ción dializante idónea aquella que contenga bicarbonato en su composi-
ción <66). Dado que, si se emplea Acetato en estos casos, el elevado
flujo de éste a través del dializador (88). podría ocasionar nivele.
de acetatemis. en los enfermos, que desbordasen su capacidad metabolí—
adora del mismo y les causaran síntomas indeseables, aunque con la
diálisis convencional, no hubieran mostrado intolerancia al acetato.
Por otra parte, al bicarbonato presenta ventajas sobre el acetato, a
nivel metabólico, ya que no ejerce repercusión sobre la glucoginesis,
ni 1, síntesis de lípidos, que si se ha comprobado respecto al acetato
<87, 89). También contribuiría a prevenir la osteodistrofia que sobre-
viene a loe pacientes dializados <108). al mantener una mejor correc-
ción de la acidosis, evitando de este modo la descalcificación. Ade-
más, el bicarbonato no es tan vasodilatador como el Acetato, por lo
que ésta seria una de las ratones por las que contribuiría a mejorar
la estabilidad hemodinámica durante la diálisis.
Los pacientes ancianos, desnutridos, con poca masa muscular. Aquellos
con enfermedad pulmonar que dificulte el recambio de oxigeno (95). Los
metabolizadores lentos del Acetato (105>. tos que presenten inestabi-
lidad hemodinámica (33) y los que se dialicen con filtros de alta cfi—
u
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cacia, pueden beneficiarse de la diálisis realizada empleando solución
dializante con Bicarbonato, En esta afirmación parece existir concor-
dancia de criterios.
Sin embargo, la cuestión acerca da cómo, cuándo y en qué enfermos día-
lindos usar Acetato o Bicarbonato, se ha planteado durante años.
Este interrogante, ‘¿Acetato o Bicarbonato en las soluciones de diáli-
ciap, es lo que ha motivado el estudio que aquí se expone y cuyos
resultados se están discutiendo. En al se ha tonado como referencia
otro aspecto no menos polémico que los anteriormente comentados: ‘Las
modificaciones del ventrículo izquierdo, en respuesta a la diálisis
con uno u otro concentrado’ • Para lo cual nos valemos de la explora-
ción con ecocardiografia.
Como ya se ha reseñado anteriormente, en un principio, se sugirió que
el Acetato deprimiría la contractilidad miocdrdica en animales, lo
cual no se corroboró posteriormente en humanos. Al contrario, emplean.
do el ecocardiograma como prueba objetiva, se pudo comprobar una mejo-
ría en el estado contráctil del miocardio ventricular con Acetato,
tomando como base da esta afirmación, los incrementos, obtenidos post-
diálisis, de un parámetro indicador: La Velocidad de Acortamiento oir-
cunferencial Hedía (Vcf E> (72,74),
En nuestros anteriores comentarios dijimos que algunos investigadores
sólo observaron un aumento de Vcf >4 postdiálisis con Acetato, si pre-
viamente éste se encontraba disminuida a niveles patológicos indicatí-
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vos de alteración contráctil, Por el contrario, si sus valores se en-
cuadraban dentro de limites normales, prediálisis, después de la mis-
ea, no comprobaron variación significativa alguna (59, 63. 72).
En el trabajo experimental que nos planteamos, hemos objetivado una
situación basal (prediálisis con Acetato>, respecto a Vcf >4, dentro de
la nornalidad. Ante la diálisis con Acetato, tuvo lugar un incFemento
en la cifra media, pero no llegó a ser estadisticanente significativa
su diferencia con respecto a la recogida al principio.
Del mismo modo, los autores que se apoyan en la determinación ecocar-
diográfica de la Fracción da eyección para deducir las modificaciones
que la hasodiálíais con Acetato ejercería en este parámetro medidor de
contractilidad niocárdica, concluyen que sólo si la Fracción de eyec-
ción presentaba un valor por debajo del limite inferior al considerado
como normal, antes de la diálisis con Acetato, aumentaría después de
ella, pero, al igual. que sucedía con Vcf >4, la Fracción de Eyección no
se modificaría post—diálisis si se había comprobado un valor normal
previamente, <79>,
Sin embargo, la mayoría de los investigadores elige, como parámetro
ecocardiográfico medidor de la contractilidad miocárdica a la Veloci-
dad de Acortamiento circunferencial Hedía <Vcf >4).
Nosotros, escogemos tres’ La Fracción de Acortamiento, la Fracción de
Eyección y la Vcf >4, porque consideramos que sus mediciones conjuntas
aportan una mayor aproximación a cómo es realmente el estado contrác-
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nl del miocardio ventricular estudiado. Las fluctuaciones que acon~
tezcan en sus respectivos valores, nos proporcionarán la información
correcta sobre las modificaciones de la contractilidad.
Hemos comprobado, mediante el ecocardiograjma practicado a loe 20 en-
fermos que comprendieron la población estudiada <urémicos en diálisis
de aantení,miento habitual con Acetato) en una situación tomada como
basal 1 <antes de la henodiálisis prueba con Acetato), Que estos
tres parámetros: Fracción de Acortamiento, Fracción de Eyscclón y Vcf
>4, se encontraban dentro de limites normales.
Memos comparado los efectos de dos diálisis <una en cuya solución día—
lizante se encontraba el Acetato y otra en la qme el Acetato se susti-
tuyó por Bicarbonato> sobre la contractilidad n,iocárdica del ventrícu-
lo izquierdo, tonando para ello, las medidas ecocardiográficas prel—
postdiálisis con Acetato y pretpoetdiálisis con Bicarbonato de esos
tres parámetros referidos.
También algunos autores han llevado a cabo estudios comparativos seme-
jantes, pero sólo han determinado un parámetro indicador de contracti-
lidad: Vcf >4. En torno a sus modificaciones con diilisis-Acetauo y
dialisis-bicarbonato, han extrapolado sus conclusiones (106),
A las consecuencias que llegan sont
Por una parte, si Vcf >4 estaba descendida prediálisis, sil valor se
incrementaba postdiálisis tanto con Acetato como con iicarbonato.
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Por otra, si Vcf >4 presentaba una cifra normal prediálisis, aumentaba
poatdiálisis con Bicarbonato, pero no se modificaba con Acetato <107,
115). Lo cual supondría una ventaja del bicarbonato sobre el acetato,
en orden a mejorar la contractilidad.
En nuestra serie, no hemos encontrado los mismos resultados respecto a
la acción del bicarbonato sobre el estado contráctil del miocardio
ventricular.
Al establecer la. coeparación estadística de los resultados obtenidos
postdiálieis con Bicarbonato, objetivamos,
Una disminución post-Bicarbonato de la Fracción de acortamiento <p <
0,05).
Una disminución post—Bicarbonato de la Fracción de Eyección <p
0,05>.
Una disminución <que por ser casi significativa -p < 0,1- no es consi-
derada como concluyente> de Vcf >4 post- Bicarbonato,
Además,los valores medios de Fracción de Acortamiento (34,54 * 5341)
y de Fracción de Eyección (62.65 * 7,25) post-Bicarbonato caen por
debajo de limite inferior tomado como normal <36 * 6> para la primera
y 65—75! para la segunda. Mientras que la cifra determinada de Vcf H
post—bicarbonato fue de 1,2 * 0,27 circ/seg, dentro de la normalidad.
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Tambián se compararon los resultados postdiálisis con ambos concentra-
dos prueba, respecto a loe iones calcio y potasio no objetivándose
diferencias estadisaicamente significativas.
De igual forma, al comparar los pesos medios finales con Acetato y con
Bicarbonato, tampoco hubo diferencias, lo que indica igual situación
volumétrica <ya se ha referido que las oscilaciones de peso en los
enfermos dializados reflejan los cambios de volumen que experimentan).
Sin embargo, la acidosis inicial <pre-Acetato>, se corrigió de forma
más permanente con Bicarbonato <como lo demuestran las cifras más ele-
vadas de pH después de tres diálisis consecutivas con Bicarbonato. Al
comparar el pH resultante post—Acetato y post-Bicarbonato, en este
momento era mayor respecto a aquél, con diferencia estadisticamente
significativa (p < 0,001). Igualmente, el bicarbonato presentaba un
aumento post-Bicarbonato significativo respecto a su valor post-Aceta-
to (p < 0,001). Esto demuestra la mejor corrección de la acidosis tras
la diálisis con Bicarbonato,
En referencia al resto de los valores analíticos hallados post-Acetato
y post—Bicarbonato, no hubo diferencias estadisticamante significati-
vas.
De la misma manera, respecto a otros parámetros ecocardiográficos de-
terminados, ya comentados, como el UEDVT el gasto cardiaco y el volu-
men de eyección la comparación de los momentos post-Acetato y post-
Bicarbonato, no aportó diferencias estadisticament. significativas.
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Hemos de destacar que nuestro resultado es concluyente por lo que es
refiere a la repercusión que la diálisis con Acetato y l.a diálisis con
Bicarbonato ejercen a nivel de la contractilidad del miocardio del
ventrículo izquierdo.
En nuestros enfermos estudiados, sin diferencias ea cuanto a cifras de
calcio y potasio después de las diálisis prueba con Acetato y con Bi-
carbonato. Sin diferencias en el volumen. Con un pH más elevado post-
Bicarbonato (sin llegar a la alcalosis).Los indices de contractilidad
registrados ecocardiográficamente, demuestran ser más elevados después




1. La población de enfermos urémicos crónicos, en hemodiálisis de
mantenimiento, elegida para el estudio, se hallaba en una situa-
ción clínica estable, en el momento basal (al comienzo del mismo>.
Los pacientes se mantuvieron sin modificaciones sintomAticas du-
rante el tiempo que comprendieron las pruebas.
2. Los resultados relativos a la analítica inicial, reflejan un mode-
rado grado de anemia, una acidosis metabólica, unas cifras altas
da urea y creatinina en sangre <correspondientes al estado de in-
suficiencia renal) y unos valores de iones en sangre que se encon-
traban dentro de limites considerados normales.
3. 21 registro ecocardiográfico <al comienzo del estudio Prediálisis
con Acetato) demostró:
— Un diámetro final de diástole del ventrículo izquierdo, aunenta—
do.
— El Volumen de eyección y el gasto cardiaco, también se encontra-
ban incrementados,
— Los parámetros indicadores de la contractilidad miocárdica del
ventrículo izquierdo <Velocidad de Acortamiento circunferencial
media, Fracción de acortamiento y Fracción de Eyección), estaban
comprendidos dentro de valores aceptados como normales.
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4. La diálisis prueba con solución dialitante conteniendo Acetato,
fue bien tolerada por la totalidad de los pacientes integrantes
del estudio. No se objetivaron o,odificaciomes en su astado clínico
durante el transcurso de la misma, ni se evidenciaron signos de
intolerancia -
5. Después de la diálisis con Acetato, se demostraron cambios analí-
ticos respecto a:
— Los valores de Hematócrito y Hemoglobina <mayores post—Acetato
que pta-Acetato>
- Corrección de la acidosis existente antes de la diálisis, deter—
minándose cifras de pH y Bicarbonato dentro de la normalidad.
— La situación iónica <aumento de la calcemia y disminución de la
Ralemia), aunque sin rebasar los márgenes establecidos como nor—
malee.
6. El ecocardiograma realizado tras la diálisis con Acetato no demos-
tró diferencias estadieticamente significativas ( en los paráme-
tros evaluadores del Ventrículo Izquierdo>, respecto al obtenido
antes de dicha diálisis,
7. Después de haber realizado al cambio de Acetato por Bicarbonato en
la solución dializante y haber efectuado tres diálisis consecuti-
vas con Bicarbonato, en el control anterior a la cuarta diálisis
con Bicarbonato (que constituyó la segunda diálisis prueba del
estudio), se comprobó:
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a) Respecto a La situación clínica, atendiendo al estado general
de los enfermos, medidas de peso, presión arterial y frecuen-
cia cardiaca, no acontecieron diferencias significativas res-
pacto a los datos recosidos en el momento basal o prediálisis
con Acetato.
b) En referencia a los parámetros analíticos, se evidenciaron
diferencias significativas en los valores de pH y Bicarbonato
(mayores pre—Bicarbonato que pre—Acetato), De esta circunstan-
cia se deduce, que la hemodiálisis con Bicarbonato, repetida
en el tiempo, consigue mantener niveles de pH y Bicarbonato
interdialiticos más elevados que la diálisis con Acetato,
evitando así bruscas oscilaciones del equilibrio ácido—base y
logrando una mejor y asAs duradera corrección de la acidosis
metabólica provocada por la insuficiencia renal.
EL resto de los valores medidos, no mostraron diferencias al
confrontar los datos prediálisis con Acetato y prediálisia con
Bicarbonato.
c) En el ecocardiograna recosido prediálisis con Bicarbonato, se
obtuvo, coso única diferencia significativa respecto al reali-
zado pta—Acetato, un valor medio del, diámetro final de la
diástole del ventrículo izquierdo menor. Este resultado sugie-
re que la dilatación del ventrículo izquierdo observada al
comienzo del estudio (pre-Acetato), ha sido parcialmente co-
rregida en el transcurso de las diálisis con Bicarbonato.
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De este hecho, comprobado en la población de enfermo, uránicos
que concretamente se investiga. se podría deducir que. en
ellos, el Bicarbonato contenido en la solución dializante,
favorecería la adaptabilidad de la fibra miocárdica del Ven-
trículo izquierdo a las oscilaciones volumétricas y sobrecar-
gas de liquido interdialiticas a las que me encuentran someti-
dos -
De esta manera, las diálisis sucesivas con solución dializante
conteniendo Bicarbonato, actuarían positivamente sobre el Ven-
trículo Isquierdo, reduciendo su tamaño,
a. La diálisis prueba con solución dializante conteniendo Bicarbona-
to, fue bien tolerada por la totalidad de los pacientes, el igual
que la diálisis prueba con Acetato. La P,A. y la F,C , se mantu-
vieron constantes y sin diferencias en el transcurso de smb... El
peso medio final post-Acetato y post-Bicarbonato tampoco mostró
diferencias significativas.
9. Postdiálisis con Bicarbonato, se objetivó:
a) Respecto a la situación analítica:
— Hay un aumento del Hematocrito y de la hemoglobina, que no 4




- La situación ácido-base se normal. Se corrigen la acidosis,
sin alcanzar vaLores de pH y Bicarbonato alcalóticos, aunque
setos son más elevados que loe obtenidos post—Acetato.
— La uremia y cretininemia disminuyen, la celcemia aumenta y
la kalemia disminuye post—Bicarbonato, sin diferencias al
comparar con las variaciones que suceden respecto a los mis-
sos, post-Acetato.
b) El ecocardiograzsa realizado postdiálisis con Bicarbonato no
demostró diferencias respecto al efectuado antes de la misma.
Sin embargo, al comparar los parámetros acocardiográficos refe—
rentas al ventrículo Izquierdo, obtenidos post—diálisis con
Acetato y post—diálisis con Bicarbonato se comprobaron cifras
más altas da: Velocidad de acortamiento circunferencia!, media,
Fracción de Acortamiento y Fracción de Eyección, post-Acetato
respecto a las mismas post-Bicarbonato, existiendo una diferen-
cia estadisticanente significativa en cuanto a Fracción de
Acortamiento y Fracción de Eyección y casi significativa res-
pecto a la Velocidad de acortamiento circunferencial media.
Estos resultados demilestran que postdiálisis con Acetato, la
contractilidad del miocardio del ventrículo izquierdo, es mayor
que postdiilisis con Bicarbonato.
El referido hallazgo, podría sugerir que el Acetato contenido
en la solución dializante <cuya repercusión a nivel ventricular
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se evalúa en comparación con el Bicarbonato), en la determinada
población de enfermos urémicos crónicos escogida en el estudio.
ejercería una acción inotrópica positiva sobre el miocardio del.
Ventrículo Izquierdo.
10. Por último, se concluye, que la técnica ecocardiográfica en Mo—
do-}4. es un método de exploración clínica útil y asequible para
el seguimiento de pacientes urémicos, en hemodiálisis de mante-
nimiento,
El ecocardiograma en Modo-M, facilita une exacta medida de los
diámetros ventriculares, lo cual permite válorar las repercusio-
nes, a ese nivel, de las continuas oscilaciones de volumen a que
Los enfermos dializados se hallan sujetos y, además, permite
averiguar parámetros de contractilidad, que definen si la posi-
ble dilatación en los diámetros, se debe tan sólo a una sobre—
carga de liquido o a una cardiopatía ya establecida <lo que se
sospecharía en caco de encontrar alterada la contractilidad).
Por tanto, afirmanos que el seguimiento de los enfermos urémicos heno-
dializados, ha de ser persistente e individualizado a las necesidades
de cada paciente. Y, de este modo, conseguir una diálisis más eficaz,
evitando repercusiones negativas de la misma,
Para ello contamos con métodos de exploración, coso el Ecocardiograma
en Modo-M, que ha demostrado ser eficaz en la mencionada evaluación
clínica de los pacientes urémicos,
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con resumen finaL de las conclusiones referidas al trabajo de inves-
tigación rasurado y expuesto, se pueden extrapolar tres, concretas,
que se han comprobado su el desarrollo del mismo:
A La situación climica de los pacientes elegidos era estable. Mo in—
dicó signos de intolerancia a ninguna de las dos soluciones dialí—
acates ee,pleadas como prueba y no se modificó en el transcurso de
las diálisis estudiadas.
E. La solución dialisante que contiene Bicarbomáto en su composición
favorecería la adaptabilidad de las fibras niocárdicas del ven-
trículo izquierdo ante las oscilaciones y sobrecargas de volumen
interdialiticas, con lo que, utilizada en determinados pacientes.
podría prevenir la dilatación ventricular.
O. La solncióa dializante que contienen Acetato en 515 ccmposicióm.
mejora los indices de contractilidad del miocardio ventricular iz-
quierdo, respecto a la de Bicarbonato. Por lo que el Acetato ejer-
cería un efecto de inotropiamo positivo.
Estos tres puntos han de ser considerados en particular, respecto ml
conjunto de los enfermos urémicos crónicos investigados, puesto que la
población general de pacientes con insuficiencia renal crónica, en
diálisis de mantenimiento, reúne características propias, que han de
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1. Analíticos de cada paciente en los 4 momentos estudia-
dos.
2. Ecocardiográf fcos de cada paciente en los 4 momentos
estudiados (preAcetato, postAcetato, presicarbonato y
postBicarbomato>.
3. Descripción de las diálisis estudio: Utilizando Acetato
en la solución dializante <A> y utilizando Bicarbonato
<B). En cada paciente.








-Tablas 1 al 20, donde se recogen loa datos asialiticos






— Tablas 1 al 10, donde se recogen los datos ecocardio—






— Tablas 1 al 20, donde se recogen los datos elimicos y
características de cada una de las diálisis prueba. A
(acetato> y B <bicarbonato>, correspondientes a cada
uno de los pacientes estudiados.
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RESULTADOS AMALITICOS
En las tablas que se recogen a continuación, se incluyen
los resultados da las pruebas analíticas a las que fue
sometido cada paciente en los cuatro momentos del estudio,
• Prediálisis con Acetato (Pre—Ac)
• Postdiálisis con Acetato (Post—Ac)
• PredíMiaja con Bicarbonato (Pre—Bio)
• Postdiálisis con Bicarbonato <Post—Bic)
Los parámetros determinados corresponden a:
KEM~RMA Efectuado en los cuatro momentos citados con
un aparato COULTER CELLECT — SE.
GASOMETRÍA Realizada en los cuatro momentos citados con
un aparato 1312 ELOOD GAS MANAGER (BGM).
BIOQUIMICA Llevada a cabo en los cuatro momentos referi-
dos con autoanalizados SMAC II.
Se exponen un total de 20 tablas, correspondientes a una
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~05t~
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505 1,0 2 3 2
Gasa
pl 7,30 7,38 1,35 1 .45





















Prat. 0.’. 6,1 8,2
Tr>sIOo*.lSos 272 373
1W 97 ¿4
ha. ¿rico 1,8 5,3
TÁ3U 58 9 359
Cssetrts
pU 7,35 7.43 7,45 7,40
Proa 21,4 19 34,7 34,7
P>2 81 56 72 05
¡25 —1,4 —1,6 —¡.3 3
2>55— 59,¡ 22,9 23,9 25,7
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1ra—Aa Post—As Pta-al Post—It
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904 54.2 04,2 79,9 51,5
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5.12 96 05 ¡36 ¡>5
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102 ¡3 ¡5 lO II
01? >8 20 ¡3
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Aa. ¿rito 4,0 2,4 ~,9 2,6
2•5tL — ¡e 360
La,sceettae 5.000 5.000 5,355 4.900
Sso 64 78 >9.3 04
Lbfsa*toe ±5 >5 25,~ 34
OSOs. 4 2 . 7,4
Os ss.s irla
53 7,39 7.42 7,36 1.~~9
100> 40,3 27,2 42,2
102 00 49 75 »
5,8 ¡ —a,’ 4.0
403E— 25,> 24,6 24,2
Set 02 92,7 94 94,2
flO
1015*71 ¡0
Vis—As Post—Aa Pce—SL Paso—It
02 1.940.000 2.538.000 3.620,000 2.566.600
52 5,9 9 8,0 5.4
sato 27,1 24 27,6 25,1
20< 92,3 ‘8.5 lía>
SM.a.c.
¿15 4 4,4 4.>
Itt 0,4 0,3
Ca 11,5 [2,4 12,3
íe’.a.cs.a’. :76 ¡,s ¡SO
$0
Creatialma 03,6 5,1 04,3
<tasase ¡04 02> 55’
40? ¡4 ¡0 ¡9
00? ¡4 7 >9
= ¡3 [0 ¡7
75 2>6 ¡40 ¡23
tas ¡72 130 530
?est. Me. ¡35 ¡jj 14*
ldsiore 6,9 7 3,4
PatAsia 6,2 4,4 s.s 4,2
[odio ¡46 535 ¡¿5 >35
Prat. mt, 7 4; 5,4
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SIM *3 34 67 30
la. trías . 5.2 3,> 2,3
TaSI-aSe 1> 361
Oasnl.
p5 7,00 ~,39 7,42 745
37,2 36,3 17,7
102 •4 54 97 55
‘035— 141± 21,7 ±3,8 24,9
lis 04 -¡.2 083 3,6
Set 02 96,2 4 87.6 97,>
1 slcaaasPesa-he Pre-le Pse-St
• >j30.000 LOSO,800 2.390,000 >.94C.008
52 7,’ 6,7 7,4 6,4
Sato 11,4 >9.7 20,5 ¡5,3
88,2 94.3 51,4 *8,4
Lei,ttos 5.278 4.000 6.450 .400
58 45 95.4 55
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sil e., 0,3 0,2
Ce 6,6 4,5 9.3
Cats.tsro
t ¡75 ¡¿a ¡40
CPt >94 174
Orsatiatoe 00,2 4,9 i>,4 4,6
CIscos. ¡0’ >00 172
00? 00 51 06
coK 7 1 ¡2
0?? 7 8 7
le 70 59
LOO ¡62 >47 57?
TesE. Ala. 72 59 785
Pdstoas 4,1. 4.4 2,3
Sodio :46 ¡35 ¡45 ¡tI
Peteste 4,4 3.4 4.9 3
Pror, Tea. 5.> 4,6 ——
T,isttatsidos 93 ~5 225
1104 49 27 3~ ¡9
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TAitA 58 ¡2 362
Oa ca ir te
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Étl —3,9 —±4 —3.7 . 2a~
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5--
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Pecismie ¡O AdTáT0 •!CAJS0ATO
Vis-aa ~est—As Prc—M. Pan—Si
>2 3.420.000 LsBO.08585 3,400.000 3.7885.000
Ub ¡0~ >2’> >0’3 [PC
OttO 312 13O l2’4 14½
‘05 ‘¡‘1 9P2 91’6 805
50. 10 líO 25’’
233.000 245.000 252.000 2±4.000




¿Ib 5 5~i 459 5’2
Iii ea’ 0,3 0~$ 0’3
Ca 54 ¡0’9 5’9 80’3
CoLesterol 073 205 55? 205
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Thai aro 553 4 7’i 4½
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SeAt. ¡4> 035 ¡42 14>
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Ea 7>3> ?‘46 ¿‘33 ?,45
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Sssorasa Pta-Aa Post-he Pro—It Post-St
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En cada paciente se determinaron cuatro registros acocar—
diográficos, correspondientes a cuatro momentos:
A. i’rediálisls con Acetato (pre—Ac), momento 1.
B. PoatdiAlisis con Acetato (poat—Ac), momento 2.
C. Prediálisis con Bicarbonato (pre—Bio>, momento 3.
D. postdiáliaie con Bicarbonato (post—Bit), momento 4,
Como se explica en la sección de Material y Métodos, se
empleó ecocardiógrafo IREX III, en la mayoría de los ca-
sos, obteniéndose los ecocardiogramas en modo—14, que se
muestran más adelante. En un paciente (Me 12> (en los cua-
tro momentos: Pre—Post—Acet&to y pre—Post--Bicarbonato) y
en otros dos más (N21 10 y 11, en los momentos Post—Acetato
correspondientes a cada uno de ellos), se empleó ecocar-
diégrafo Toshiba 160 A. Los registros ococardiográficos
correspondientes, se verán en el último apartado de este
apéndice -
Los parámetros obtenidos con ayuda del ordenador Cardio-
80—Kontron:
t. Relativos al Ventrículo Derecho:
Diámetro al fin de diástole <DEDVD)~





II. Relativos al Ventrículo Izquierdo>
ha.
— Diámetro al fin do diástole (DEDVI);
valoras normales: 3,5—5,6 cm.
- Diámetro al fin de sístole (DESVI);
valores normales: 2,5—4,1 cm.
— Fracción de acortamiento (Fraco. Acort.);
expresada en % (valor normal 36%)
— Volumen fin-diástole (VED>
Método CUSE
• Método ~EICEHOLZ
— Volumen fin—sístole (VES); medidos en ml
• Método CUSE
• Método TEICHEOLE
- Volumen de eyección (Vol. Eyecc.). Expresado
cono el resultado de: VED—VES,según método TEl—
CHHOLZ>
valor normal: 55—95 mí,
— raca cardiaca; expresada en LA/mm.
— Gasto cardiaco> expresado en L/min.
lib, Medidas del SEPTO INTERVENTRICULARs
— Grosor diastólico (eng 81V diast>;
valor normal: 0,7-1,1 cm.
— Grosor sistólico (enq 81V sist)
- Fracción de engrosamiento; expresada en 1
— Expansión sIVp expresada en cm.
3.73
tIc- Hedidas correspondientes a la PARED POSTERIOR (LVPW)
— Grosor fin—diástole (SED PPVT);
valor normal: 0,7—1,1 cm.
— Grosor fin—sístole (EES PPVI);
Valor noryoal: 0,8—1,6 cm,
— Fracción de engrosamiento; expresada en %
— Expansión; valor normal: 0,9—1,4 cm-
- velocidad media de engrosamiento (Vol. Mcd,
Eng-)¡ dada en cm/seg.
— Grosor septo/LVPIl (Eng S/LVPW>;
valor normal MENOR de 1,4,
— Fracción de engrosamiento Septo/LVPW (Fraco.
Eng. S/LVPW>
lid. Masa del Ventrículo Izquierdo; expresada en gramos.
fíe, Parámetros correspondientes a la función contráctil
del miocardio ventricular izquierdo.
— Tiempo de eyección del ventriculo izquierdo
(LVET Pw). Expresado en segundos-
— Velocidad de acortamiento circunferencial media
(Vcf m);
valores normales: 1—1,9 circunferenoias/eegU¡IdO.





En las tablas expresadas a continuación, Se recogen loa
parámetros ecocardiográficos medidos en cada paciente, que
fueron determinados en los cuatro momentos referidos;
1. Prediálisis con Acetato (Pre—Ac)
2. post diálisis con Acetato <Post-Ac>
3, Prediálisis con Bicarbonato (Pre—Bio)
4, Postdlálisis con Bicarbonato <Post—Bic)
Se han elaborado 10 tablas, correspondiendo cada una de
ellas a los diferentes pacientes que entraron a formar
parte del estudio.
En tedas se recogen los parámetros ecocardiográficos ante—
riorn,enta resaftados cuyos valores normales se mencionan,
excepto en la tabla n~ 4 (correspondiente al paciente 4),
en la que sólo se obtiene la medida del diámetro fin—diás-
tole del ventrículo izquierdo, por haberse comprobado, al
realizar el acocardiograma prediálisis con acetato, la
existencia de una comunicación interauricular (CIA), la
cual origina un septo paradójico, Esta circunstancia, po-
dría falsear el resto de las medidas correspondientes a
septo Interventricular, pared posterior y estado contrác-
til del miocardio ventricular izquierdo, por lo cual, Se
prescinde de su determinación.
3,5
El paciente fue incluido en el estudio y se ha considerado
la alteración mencionada (CIA) cono un hallazgo diagnóstí—




PAOIR 5. PACInfl !
ÁCt£A£O ttOflSU*hWOuSi,1S1S ACW?XIO flCAS0%OUWIO
p>kernoe Tre—co Post-ko Pca—It PostDt Peche Post—he PrcdO. Post—E
15>5.’> 5. 0,5 1,2 ¡.4 fl,* 0,5 ¡
orn, 6,9 5,3 0,> 6,2 S.S 5,6 .,a 4,’
í¡svz 4,2 2,5 Así 4 4’ 3,9 ~




vi> <Y-SO: 247,> 886,5 099, ¡ ¡95,4 14>,9 3!,5 ¡ce 93,1
923 C cebe‘SO!
91! <9-8<5 77,4 *0,5 74.6 65,5 ‘5,5 64< 45,1 83.4
VaL, TrastEe 494 538 U >4,5 ¡26,9 5? *75 39,4 52,3
?55a Cartiase 82,2 67,6 93,3 35,2 70,9 7?,! 5:9 77,8
4,1tASIO C0101A03 >5,? ¡2,> >0,? 9,5 6a9 6,8 4,3
204ta. O.rdtsao
loa. si?. [tesí, 0,9 0,9 U 0,9 ¡ sU U 0,5 0.
Isp. SIL s5.st. U U,5 1,2 >,6 U,4 U,! 5,! 1
lrsoa.16e 5z. 117,2 5.8,3 17,1 82,9 2* 24,4 51,4 27,4
lapansida 55.! 1,2 ¡,3 0,8 U os 5,5 0,8 0,7
VoloiLdad media 3,8 2. U 0,5 ±4 0,9 0,5 ¡ • ¡ <~
tao rrn t,’ ~s ci í o,, c,9 c,? >.




lrsaatde E. Pm 85.6 II,> 547,7 ¡24,2 62 39,8 34,?
apsr.at4s. 71?’ 1,5 8,2 8,2 i,3 t 0,4 0,4
Vel, fled, toga 3,7 5,7 1,7 4,! 0,6 0,8 0,6
Isp 51L97*I 0,• 1,1 e,’ as 0.9 0,9 ¡3
tas S8L’5t, 0,9 3 1,2 0,9 5,3 14 5,1 1
Trata, Sag 5)5*5w ¡.2 0,4 0,> 0,7 0,4 0,4 5.4 2.>
Ha,. 92 424,3 292,4 265,8 32>.: 34?,: 340,2 :21,? 549.>
L91Y 6?.> -flí .287 .142 ‘$3 .331 .38* .333 .102
Val .04ta 0,4 ¡.4 U 5,2 0,’ ‘.1 0,5 0,9
lSAtCl00 1UCG1 68,7 96,5 00,5 64,9 37,3 57,6 33,3 53.2











TAtISNTW 1 PACTTI 4
011L1525 A057AIO SICARJOVAYO 2457MO 81tfl5084T0
PAtLsa?tos Pre-.a Post-Aa ha—SL Post-PL ~
alaVa ¡sí 2,0 U U,5
0509! (DIO) 5.3 44 5,: 4,6 .Jn,,...2.....
,j,
¡1Intsev
05591 3.5 iaO 5,5 2,9
Treoctdt Acorta 37,5 35,0 30,7 38,2
Vi0 <£0bs-II> <VIO> [48.2 >51,9 [12,4 99,3
950 07—II> <e ob Ictiva eaa e. torta .5.
5utttaattva
so el don,toaaeteoto vssttLnlir.
sadida por .1 lTD. [tas babia sido
dtaLIí.do sao >LC.tbcoataa
VKSOCebs—II> 92S1 45,9 19 30,4 51,4
v~s <T’SOS 01 satarno, posterLere atacatedio.
strotd ¿Loiti Ondas. cao 525.srbeaato.
Mejoría ol5.oLee,
VOL. nzccid*8 89,1 71 71 6*, U
Tace CardEn. 57.4 3±,9 54>9 47,4
GASTO CARDIACO 3,7 1,9 1,9 i 2
IoÁtcs OsrAlaeo
[op. 61?. biast. U,l 5,4 S,l 0,4
Ssaa, 5!?. SLet, 1,5 3,5 0,3 1.6
Traen lUn las. >5,3 27,! 3,3 >6.>
¡xpoaet6c SI? U ~,3 0.? 0,4
VatooLd,d a.dte 0,8 0,4 0,3 0,7
UD PPVI U U,: 1,8 U
‘U PPY! 0,7 2,3 1,9 2.1
hostIAs 5. 11?! 72,! ¡01,2 65, U 0>9,4
ttpa,>otón PTV¡ 1,0 U,! 0,9 U,!
VsI. Mcd, las. 2,6 4,! 2.9 5,6
Isp s/LVP o,> 0,4 8,0 0,3
laa s)U,VPu ¡,I U,! 1,3 0.5
Traes. la> 5)131w 0,1 0,3 0,> 85,2
LV!? Pv> .261 VS .235 443
Vsi •cdta leO 5,1 1,2 U,>
PtA00160 nzccíÓe 67 65,2 55 46,5
Vaos VI 756,3 244,6 2794 213,6




PAt!nTl 5 PÁSInTA 6
01111615 ACZYATtS MCAflOSUTO ACETATO DICARU0<8AT0
PA,k<EI50g Pce—sa Post—Aa Prs,4L Post—DL Pro—he Post—ko Pce-DL post—SL
tEDIO 0,9 0,9 0,5 U,¡ 2,1 U,? 0,1 0,5
>5>92 56 5,6 5.7 5.5 3,9 5,4 5,4 5,0
01*11 3.3 3.3 3.5 3,2 s;s 2,9 ±,9 5,5
7r.n, Aaort, 17,9 27,9 11,3 41,6 44,8 45,2 43,9 34,5
VED U OtaIs> >74 074 180 >67,5 209,2 >74,9 135,2 051,2
VIO >tctshkoLe> >52,7 [52 >61 545,2 >734 >53,2 >4¡ .6 136,9
VIS (fbI.> 41,7 41,7 54,3 31,3 35,! 24,3 23 35,5
VIS : Tatú~o1n> 48,0 89,5 63,3 00,5 43,3 3±,! 31,5 43,7
Val. Eyctct¿a 551 >01 ¡00 ¡06,7 ¡12,4 >2> ¡05,9 95,2
Iseo fatAles. ‘7,6 97,6 86,5 6>1,6 48,7 6?, U ?U,2 37,4
Gesto tatMao ¡0 >0 9,7 II 9, U 0,1 7,5 5.4
las. DL.st, 51? 1,> ¡>1 ss 0,1 Ul ¡.1 U
¡ng. Uit, II? ¡.4 [.4 1,4 U ¡.5 ¡.7 ¡,l U,:
Preso - l~z,os.a, 22,4 23,4 45,4 15 AI,9 6> .2 22,4 ±1
¡apeas 5.6. 0,9 0,9 0,8 0,5 0,9 1 0,9 85,8
•81. >0.45.. U U ¡.9 0,4 5,? 2,3 ¡.1 85.5
las. It, pareé 1V1 ¡,¡ 0,0 1,2 U,! 5,5 > 0,9
lIS, persA post VI 2,2 2,2 1,7 2,> >,5 1,9 I,? >a
Praaa, legro,.. 504,4 50,4 14,5 56,0 120,5 USO 96,6 62,4
bpaastde 1,2 1,2 [sU 1,5 5,7 U,’ 1,6 U,±
VoL ssd, .og. 4,5 4,3 0,7 3,3 3.4 3,3 2,6 2,2
lapaostda •.ptatLVPM 0,7 0,’ 0,7 0,3 0,3 0,4 0,5 0,7
IaUrOoiatsato
septo ¡upu
U U 0,9 0,6 ¡ .3 U,> ¡.3 0,9
Inca, logren.
OeptoILVPVJ
0,2 85,> U ,2 ¡,2 0,3 0,6 0,3 0,4
<ase 11 296,0 2*6,5 274,8 $10 229,5 239, U ±12,8 264,2
~VIY Uit> .247 ,267 239 -nO >200 455 ,13U .203
‘5sF seAt. 5,3 5,5 1,1 0,5 (.7 5,? 1,4 >4
Freso LUn sye.stAo 67,4 47,4 6¡,3 72 75,3 75 74,6 46,1
¡creste pecina., 85 0 0 0
— — a —
0,2 0 0,4 0




PAeznIs 7 PASIIMEE 5
eUi,iSís ACETATO IlChtiOARYO ACETATO 8ICAJAO*4ATO
T41k2W05 Pca—so Post—he Pce—St Fact—DL Pss—hc Poet—ka Pee-Ii Post—SL
1,> U,? ¡.2 ¡.4 2,? 1,> 1,3 2,4
030V! 4,9 4,0 4,5 5,4 3,0 4,1 4,9 4.7
Di>?! 2,7 2,7 7.? 1? 3.9 2,6 1 3
PrenotEs koort. 44,3 43,> 41,1 1>8? 29, U 40,2 18,4 34,7
VIS <cubo-SO> >20 U>2,U ¡>3,8 >61,2 071 79,9 jUes 104,!
VEO <Y—SO: 004.5 >OS,6 [08,9 [43,9 ¡30.6 07,4 112,2 102.6
TU <Oabe’MS 20,5 20,7 20,0 3>,4 60,6 ¡7, U 26 24,4
Vta <Y-SO> 20 25,> 2t,2 35,0 67,2 24,> 24 34,3
VOL. >,5cOióN 86,5 Ocj SI,? *3,1 63,1 59,5 1*,3 48,1
tese Csrdtess 77 84,6 89,? 76,1 >00,5 ¡0? 84,6 004,3
CASI’> CARDiACO 6,7 7,4 7,1 6,3 8,4 6,9 1,4 7.>
ladtee fardteee
¡55. 51?. Dlast, U,! 0,9 ¡.3 U U.U ¡
¡ng. 61?. 5L5ta U,9 ¡.6 U.U 0,4 >,6 0,3 0.6 8,7
Tnactóa sas. 6>,! 51,9 42,1 tU ,5 83>7 75,9 5>.> 180
Lp.,as5.do 51? 0,9 0,? 0,9 0,5 1 1,1 0,1 ¡.1
VeloetA.d asELe 2,i Ial 3 3,4 2,4 2,0 0,7 2,?
517> lflt IB ¡ 1 ¡>1 0,9 0 ¡.1 1
RU PPVI 2,3 >,0 2,4 2,> 1,9 ¡.0 2,2 2
Ysacatde 5. PI?! [>4,7 79,6 029 *2,5 sS,7 75,9 8>4 ¡>85
11PM55¡&8 11?! 1,3 U,i [.2 0,2 ¡ 0,2 ¡.2 U.>
Val, Mcd. tag. 1,7 1,5 7,4 3,3 3,5 3,U 3,4 4.3
¡np 5/LVFit 0,7 0,6 0,7 0,4 0,7 0,5 0,6 0,3
las 01LV7w 1,1 0,9 >,2 0,9 1,> 0 0,5 0.5
lraa. Sag SIL??. 0,5 ¡ 0,3 0.4 >,~ 0,7 0,6 5,’
Bese VI ±
54s4 228,6 212 299 232,5 >5±,5 $88,5 095,9
¡St? <1w> .11> .234 • >64 .109 .111 ±4? .300 -233
¿ej acMo 0,3 1,8 2,4 0,0 8,3 0,4 ¡,3 2,6
rUACc1dn EVicCIÓN 75,6 748> 74,2 39,2 53.3 78.[ *9,? 66,5





















PAilSWtOb Pse-ca Post—Aa Pce—it Fact—DL Pre—As bat—Aa
U <cub..HI 366,U 144 • 1 >73.1 260,> 12[ ¡15
VID It-SO> 261,2 134,> 271,2 207,* 243 [15
VOL. titccíÓ* >28,> 027,6 ¡21,6 >01,1 >77 99,4
Tos’ £0r¿(.s. 78,5 90,2 *0,9 98,? 68,7 44,2
9,9 tU ,5 >0,4 8,6 02,2 4,6
~ Cardiaco
la;. SU, s5.st. U,i 0,4 >.2 0,4 2 ±,I
ProasjEt las • 9,> Uta? 5,5 86,3 55,2 *2,3
Ispanct6n 511 0,4 0,6 0,? 0,? >,6 ¡
VcIocLdsd ..dta 0,4 0,6 0,5 U 8 2,7 >4
IZO PPVL 6 ¡.1 0,6 1,3 >5> ¡.3
III Ff1 >15 2,3 >,6 [si 2,! 2,4
Preccide Sc FF11 45,6 >83,8 90,9 43,3 60,4 34,4
xnao¡de PWI U.U 0,2 0 0 U,1 8,5
‘5,1, lIad. laos. 0.85 3,9 2,6 2.4 2,6 2 3,> 2,2
¡np 6fL’¡Pre 0,6 0,5











0,5 0,2Fraes. Iaj sIL??. 0,2 0,2 0 0,1 >52 0,6
loe. VI 445,5 4*1,5 33> Allí 551,5 440, U 547,9 626,7
SU (Pv> .257 .104 .2*8 .213 • 350 .411 .170 .530




flA£C10 15000100 46,3 45,5 lIs> 4*,? 72,9




PACISTE !l [eAtlSYt ¡7
oiaisis ACETAN D!CAfl0ATO ACUTATO 5!Chfl015A70
FAU*OTEUE Prs-sa Pest’A Frs—SL Post—it ha—As Post—he Vra—St Post—si
novo 1,6 ¡.5 ¡.9 U,? 1,1 ¡.3 1,3
nOn 7,6 6,1 7,6 7,5 5,5 4,2 4,8 4,8
015V! 5,2 4,2 5.6 54 3,9 4 3,>
PreaaCá. Aren. 11,2 11,3 2? 25,1 53,9 33,4 25, U 3!,4
VIO (CaScO 418,± 251,2 442,2 444,4 ±95,6 215,5 ¡>2,7 ¡[6,5
150 5.1’stshbolteí 107,4 ±851,8 509 1>0,> ¡61,3 192,2 >09,1 U[>,9
VII <0,5.4> >41, ¡ 74,4 >72,2 >64, U 57,5 61 10,8 36
Vn tT.tehhelta ¡SIal 75,9 858,4 >43,5 64,3 69,8 19 44,!
Vol. Eyc’stdn ¡76,> ¡21 657,6 064,5 >04.6 [21,6 70,1 *7,?
Toca £0rd5..n. 61,2 ±6,4 32,2 44,4 s>,61 00,7 39,0 14,9
Cssto t.rAt.c0 ¡5,1 4,3 8,2 >0,4 5,5 9,9 2,5 !,4
las Dtast. 5±1 [.2 1,1 U,> 8,3 U 1,5 0,8 5,8
le5a <jet. 81V, [56 1,9 ¡.3 3,9 U 1,8 5,2 ¡.3
Pssest4n Sssro.es. 3>4 46,7 40,5 43,1 7,> ±4 30 55,3
lepenetdn 6,! ¡si 0,? U 0,7 0,6 0,? 0,5
Vetest4ad nAta [.1 U 1,1 1 0,1 1,2 0,6 0,9
lea, ID. percA P Vi 8.4 U 1,1 1,4 5 >,2 ¡ 0,1
¡15, passd post?! 2 U,* 8,8 2,2 5,5 1,1 1,5 U,’
Psses LUn tngcnsa, 40,6 79,4 544 61,6 76,6 BU *0,6 ~,5
IspenclUn 1,1 [ 6,5 5,> ¡,3 ¡.6 0 6,>
V.1, Mcd, los. 1,9 3,3 O,B 1 3,6 1,5 U,! 0,4
le pena 5. Ea
Uepto/LVPv 0,9 U 0,5 0,9 0,3 1,6 0,6 1,4
O,am5.so10
IaptetLVN 0,8 ¡.1 0,5 0.9 [ U,! 0.8 0,7
Tren. leBrOaO.,
5.ptotLVFw 0,B 0,6 0,7 8,? 0,6 0,1 0,6 0,9
toas VI ?50,6 128,8 6195* ‘05,7 296,! 424,9 ±16 !5i 6
LVET <Pv: $16 .39± 200 286 21! •±24 .644 .55!
VS, sedts U 0,0 0? U 1 6 3,2 0,3 0,6
bruseLas cycectaa 71,1 40,9 3> Si 61,9 04,1 04,2 00,5





PAO!nIt ¡3 PAtlfltt [4
ACETATO U!CMJO>OATo ACETATO 5152W861t
Frs~so Ptorhs Fra-st Post-PL Frs-As Post—ko Pta-II Post—It
bEOVO U,> 1,85 0,4 1,3 U,? [a’ 1,2
onVz 5.0 5,4 5,6 4,9 6,> 6 0,9 5,1
BISVí 3.4 1,4 1,5 3,> 4,3 3,5 4.? SeD
InocUa Asan, 18,4 39,3 iT.9 17,6 25,8 13,5 30.? 25,5
VIO <cubo> >73,9 >7>,> >71,4 5:6,5 323,5 2>3 10,8 >45.5
‘550 CtaLab~oLtaU ±32,5 ¡30,’ ¡32,5 ±02,2 ¡*3,9 170,1 236,7 596.4





49..? 4*4 49,s 16,5 94,2 61,4 10[.0 61,9
. 501,5 [>!,4 502,7 ‘3,? ¡01,7 ¡ >4,0 ¡34,9 81.
75,6 >08,2 >04,4 *4,3 <0,2 63,7 57,4 62,9
7.9 ¡¡>2 08,1 7,3 6,0 7,1 ¡.7 5.3
Tag. Ojaut, 51? 0,9 0,5 0•* 1,1 ¡ 1,1 ¡.0
5,5. SIso, 11?. ¡.3 U•5 ¡53 [52 ¡.5 >56 ¡.6 3,3
Frocs*Áaa legrases, 35,9 90a2 70,9 ¡4,4 so 4257 43,3 27,1
U 0,5 0,9 0,7 0,9 0,5 U 0,4
VutosIdad seata U,5 2,? 1,3 0.7 >,< ¡.4 ¡.6 0,9
lag. LO, par” P VI 0,9 1 0,8 1,1 0,9 >2 U>
RS, pasea PV! 2 1,5 2 ±,9 2 2,1 8,5 >5
Yrasatdn ¡arree,., ¡>5,3 34,5 [±4,! 79,4 17±,4 71,? 62,1 56,7
lepasaida 5,2 >,4 ls3 ¡sU 0,9 U,> UaU ~
‘5,1. SOsA. lot, 3,3 2.5 4.7 1,? 1,5 1,1 2,2 2,9
0,6
0,5 0,6— 0,? 0,6 [ 0,6
lagro.ami a,t e
septo! [‘57w IO,*o,91¡2c9 U U
Froto. tsaroees,
5.pteILYPw 85,5 ±56 0,6 0,1 U,4 0,4 Os’ 8,3
Haca VI 2*3,6 24*,> 242,5 2185,2 2<5,5 409 443 ±68,9
LVOT (NI .305 .25> .240 .2±6 .325 .269 .521 .305
Ya! sedta ¡.2 5,5 U,’ ¡.7 0,85 U,5 ¡
Frosss.au syantan 4*a U 67,9 67,4 47,5 34,7 44,4 5? 37,5
Untase 0.3 054 0 0 0,> 0 0,> 0


































>é8,2 >92 252,4 >58 140,4 >99,! 218,4 243,6
67,1 40 65,? 58,B 501,6 70.6 54,4 ±1?,?
VIS OTs5.s8,boíts!
sial. Iyecst¿n
72,7 46,1 71,5 59,2 [02,3 50,B >7,2 620,2
¡¡6,5 ¡41,9 540,9 9159 >42,1 ¡¡[.4 535,2 601,4
n.a sordInas 41,4 72,? 62,9 73,5 74,3 *6,4 63,1 80,9
Goeta ,erdsesa 7,2 :0.5 0,9 4,8 [0,6 >0,2 8,3 ~
Zas. ¡tan. 51? U 5,1 >,1 0,9 U,0 0,5 0,9
¡ng. Bior. 51V. U,5 8,6 2 0,5 >53 ¡54 U,3 ¡.2
Ysssotde tasrosta. 61.0 61,> 54,> 20,2 37,3 7!,! 68,7 3?
¡epaaeL6m
V.Ioc5.ded .845..
0,6 0>9 0,7 0,? 0,0 t,7 0,6 0,’
U,’ 2,3 2,2 1,2 1,3 ¡.4 0,? 5,1
los. ¡0, par.d 1 VI 0,5 ¡.2 5,2 0,> L,[ 0.5 ¡ 0,5
155, parotí VI 2 ±,¡ !,1 3,0 6,6 >,6 ¡.3 6,9
0’raeatda Ésoacos.s. ¡07,7 SU >1 54,4 09,0 43,8 851,5 46,9 ¡17,3
npaoet¿. U,3 ¡.9 U,? [.2 0,4 0,1 8.4 ¡.4
Vel. ¡<eA, Ini. 2,85 1,5 3,! 3,3 [.5 3,> U,6 4,3
lipoasida
gspío)LVN 0,4 0,3 0,4 0,6 0,6 0,3 0,4 0,3
Éa¡raeOmisate
S.ptotLVPw ¡.2 0,9 5 8,! 0,9 6 5,5 0,0
Freto. leprosos.
gapra¡LVPw 0,6 0,8 0,? 053 056 0,5 II 0,$
)~so VI 229,4 19[ .9 471,3 211 44051 ±645 345,3 307,8
[YZT <Pv> .181 .207 -33> .2!’ .2*7 -243 .3 [1 • 144
‘tap e.dCa U 5,7 U,> 8,5 1,8
0s3 0 ¡.7
Písacjoo .yacoiae O [6 75 64,3 00.5 38,2 39,4 40, [ 34,4
Osaras. 0,2 0,5 0 0 0,3 e o o
flclnTt >3 PAOflTW >4
ACETATO SIChP.bO4*ATO ACIrATe 51Q050084A10
he—aa Post—ko ha—St Post—It Pto—ko Pon—ko Psa—St Post—SS.
4,! 1,4 4 3,7 4.7 4,2 4,4 3





bL<L!5!5 ACETATO D!cAflo*OA?0 ACETAN IICADSO*tATO
P.aben,c. Pra-ae Poat,Ac pse—it Post—st Pce—Aa Pees—As Fra—sO. Post—SL
DÉ>?? L,1 1,4 UA 1,> 1,! 1,4 2,i U,’
>IDV( 4 7.6 6,5 3,8 4,5 4,2 6,1 6,8
eSa?! í,g s,~ s.s 4 1,7 3.4 5,4 >e<
?reoctdu Asan. 34,9 24,6 41,3 31 41,5 44,’ ~ ~
VRO <Coba> 211,7 441,3 244,1 197,4 244,2 213.7 151,9 225,2
VIO Tetcbbotts> ¡77,9 30S,5 2[2,2 ¡¿a,U 5857,6 9[ • ¡ ¡90 ±55,6
Vta (Coba) 58,6 ¡55,8 33.5 64,5 49,4 39.8 4? 45
‘425 0?atsbbolís) 45,5 262,4 EU ‘0,9 37 47,9 35 32,9
Vot, ¡peestUn >52,6 746a1 13[,1 97,3 140,6 >43,2 ¡334 152,9
Tas. saadjane 47 66,4 63 60,7 71,8 94,9 69,3 ~
Casto sarUase 7,5 9,? 9,3 5,9 ¡0,4 >3,6 9,4 4
les. Otisí. 53V >4 0,9 >,5 ¡.3 5 1.! 1 0,1
taj. 9Lst, ~ ¡,~ ¡,s 2,> 1,4 ¡.3 2.2 ¡,6
YracaLGe SOgrOftaa 25,4 ‘0,3 •¡ 3 27,6 4±,? >05,6 50.2 61,3
£sanetde ¡ 0,7 ¡4 0,6 0,2 >,1 U O
?818C11S4 ~ 0,5 2e1 Os’ 2 U,> 3,’ 3 2,0
Zas.fl,paradPVl 5 0,9 1,3 0,1 1 0~5 ¡
ES, pared PV> 2 1,5 2,7 2,6 ¡.9 U,? 24 ¡.7
Franjen lepraaae. >0758 9> ‘4,5 :00,> 55,4 34,¡ ¡40 10,5
tz¿aa.eL4
5 it ±,~ 2,4 ~ ~,s í,s
Val. ¡<cd. le,. 2,9 1,2 3,5 3,0 3>2 2,7 4,3 2.4
Éapias (de
S.pteILVPv 1 0,6 0,7 0,4 0,9 0,9 0,? 0,6
¡agra saslsate
Sa,taiI,Vre t,i U U 85 1 1 1,1 24
?re~. ¡flraese.
Septe)LW?w 6,2 0,? 0,6 0,3 5,3 ¡.9 0.4 ¡
llosa VI 292,3 430,6 424,2 404,2 341,3 ísí,L 277, [ 500,
LV?? 01,o) 498 .203 .122 .160 ,271 .3±5 •271 .264
VcP .eJ>a U 8,9 U,1 0,9 5,3 2 >.5 85,3
Izeteta sye,cts 61,1 47,3 71,3 37,9 ‘[.2 74,9 714 7 ¡ .5
Penase Partear, o O O O,! O 0,> 0 0




PACInTE >9 PLtRfl 10
íiltisis AcETATO I100flOWAW AczTA¶’> 51 tAJI0*tKl’O
PAt4±WESOs ha—aa Post-he p
1e-DL Post—ii he—ko ioet—A Psa—it mt-it
05291
DEI?!
¡>5 0,8 U,’ [,7 [.5 2,> 2,3 1,5
3,2 5 3.4 3,2 4.> 5,3 5,6 3,7
bIS?! 1 1,> 3,5 3,3 1,4 1,3 1,6 3,1
Ir.oojda koart, 42,6 3¿ 5 35,2 11 4> 33,5 ~ “>4
ni (Coba> ¡57,4 676,5 ¡57,1 018.0 221,5 ¡¿3,2 >71,5 >55
Y!» OTaLabtotts! ¡27,2 0>9,4 >4>,> ¡25,1 ¡53,3 644,6 03>5 ¡59,9
VIS <cubel 28 1> 41,B 4>,? 43,4 45, B 48,4 45,4
VIS <Tstsb>acít.) 34 40,1 50.0 48,7 53,1 31,? 34 53,1
Vel. tyeastóa
Toae sardios.
91,3 79,3 80,5 70,3 ¡30,2 84,9 95,3 >00,6
‘851 99 79,8 74,5 *7,3 74,1 58,7 65,1
Coato csrdtsoe ‘,~ 7,9 7,5 5.9 ¡¡.4 7 5,5 7,1
¡ng. Utasí, 41V ¡.5 0,? 0,9 0,6 0,9 0,5 6,0
Ini. Sjet. 5!?, 1,2 ¡.3 1,5 ¡ 1,1 1,4 >5 ±,!
Prona tEn Iastossi. $7,1 82,6 32,5 2>,1 52,9 69,9 37,> 32,6
Ixpeo,L68 ¡ osp 0,9 0,7 U,> 0,9 8,5 ¡al
VsIocjdad sed>.,
>.¡. lO, pecad P ‘51
RS, pared PV!
U,1 2,2 ¡,4 0,’ 2,4 U,9 1.5 ¡,2
>5* 0~9 0,9 0,9 0,9 0,5 U.! 0,7
5,9 5,4 ¡.0 ¡>6 ±,5 1,3 1,9 8,3
Proas ida legrasas, 122,5 08 ‘>3 92,3 ¡>0,7 >02,9 60,85 ¿6,3
bpaasjde U,2 6.> ¡ l U,~ 1,6 0,8 U,[





0,8 0,7 0,9 0,7 0,5 0,6 0,7 1,1




0,5 0,9 0,4 0,! 0,3 0,7 0,6 0,3
¡94,3 ¡90, U 24>,U ¡96 156,6 ¡87,3 »•,* >96,4
LVIT <Pv>
VsI .84ta
Ah .160 .323 .291 .10> .304 .275 ,345
U 8,4 1,6 >s1 0.4 1,2 1,3 0,>
TtOastOO•7555
100 73,3 64,4 64 66,2 7> 64,7 43 <0,7
0 0,2 el> 0.0 0 0,1 0,3
— =
396
El siguiente conjunto de datos corresponde a la deacrip—
ción de cada una de las diálisis prueba en los pacientes
incluidos en el estudio.
Se resellan dos momentos en cada enfermo:
A. — Correspondiente a la diálisis en la
solución dializante con Acetato.
fi, — Correspondiente a la diálisis en la
solución dializante con Bicarbonato.




e). total de la
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Cuproftn. Superficie O’8 ~
Monitor, Monitral, Ultrafiltra-
ción controlada,




P.A, 1319, 15(8, 15(7, 13(8









cuprofán. superficie 088 mt
Monitor. Monitoral, Ultrafiltra-
cién controlada.
Acceco venoso. Fístula arterio—
venosa interna (Flujo 300
ml (mio)
2.1. 12/7, 13/7, 11/7



















Ctsprofán. Superficie 0’8 n
t
Monitor. Nonit al. Ultrafiltra-
ción controlada.
Acceso venoso, Fístula arterio—
venosa interna (Flujo: 300
ml/sin)
P.1 14/8. 15,9, 13/8, 12/6
Pulso








Cupofráai.. Superficie 08 >,l
Monitor. Monitral, Ultrafiltra-
ción controlada,
Acceao venoso, Fístula artario—
venosa interna (Flujo 300
ml (mio)
2,1. lg/9, 15/Se 14(7, 14(8
Pulso. 78 . . 78





















Acceso venoso, Fístula arterio-
venosa interna <Flujoa 300
ml/aiim>
PA. 13/7, 14/?, 13/la 12/7















Cuprofán Superficie 08 m>
Monitor. Nonitral, Ultrafiltra-
ción controlada,
Acceso venoso, Fístula arterio-
venosa interna (Flujo: 300
mlmm>
PA. 14/9. 13/8. 12/8, 12/8
















Cupofran. Superficie 0’» ut
Monitor, Honitral, Ultrafiltra-
cián controlada,
Acceso venoso, Fístula arterio—
venosa interna (Flujon 300
ml/mm>
PA. 15/8, 13/8, 12/7









Cupofrén. Superficie 0’9 m
Monitor. Monitral. (?ltrafiltra—
clón controlada.
Acceso venoso- Fístula arterio—
venosa interna (Plujo¡ 300
ml/U,in)
PA, 13/7, 14/7, 13/6
Pulso. 70 a. 85

















Ct±proftn. Superficie o’s ma
Monitor. Monitral. Ultrafiltra—
cidai controlada.
Acceso venoso, Fístula artorio—
venosa interna <Flujo: 300
ml/sin)
PA. 19/9, 18/8, 15/8, 14/8














Acceso venoso. Fístula arterio-
venosa interna <Flujo 300
¡,l/nin>
PA, 16/8, 16/8, 14/1



















Cuprofán. Superficie 08 un>
Monitor. Monitral, UltraUltra—
ción controlada.
Acceso venoso, Fístula arterio—
venosa interna (Flujo: 300
ml/sin)
PA, 16/5, 14/8
Pulso, 72 - . 80
Incidencias, Extrasístoles en la









Cupofrán. Superficie 08 ai’
Monitor, Monitral, Ultrafiltra—
cián controlada.
Acceso venoso, Fístula arterio-
venosa interna (Flujo 300
ml/sin)
PA. 13/7, 12/6, 11/6


















Cuprofén. Superficie 0’9 a>
Monitor. Monitral. >Jltrafiltra—
oída controlada.




P.A. 13/Y, lo/o, 11/7, 1117










CuprofAn. Superficie 0>9 1>1
Monitor.. Monitral. Ultrafiltra—
ción controlada.
Acceso venoso. Fístula arterio—
venosa interna (Flujo: 300
51/asín)
PA. 13/7, 12/6, 13/7
















Cupofrín. Superficie 0’» aj1
Honitor, Monitral. Ultrafiltra—
ciórí controlada.
Acceto venoso. Fístula arterio-
venosa interna <Flujo: 300
snl/min)
P.A. 11/se íí¡i, íí,i














Cupofrtn. Suparficie Cao ¡a!
Monitor. Honitral. Ijítrafiltra—
ción controlada.
Acceso venoso. Fístula arterio-
venosa interna (Flujon 100
mí/mm>
P.A. 12/7, 10/5, 9/5
Pulso. SO - . 95 . , es

















CuprotAn. Seiperfácla O’8 sil
Monitor. Monitral. Ultrafiltra—
ción controlada.
Acceso venoso. Fístula artetio—
venosa interna ¿Flujo: 300
el/asín)
LA. 13/7, 13/7
Pulso. 72 ., 80
Incidencias, Extrasístoles sai la





Ganancia previa. 2 Kg
Solución dializantea flearbonato
Filtro capilar. Hea¡bransa
Coípr,fárj. fiuperficie 088 m1MonItor. Honitoral, Ultrafiltra—
ción coatrolad..
Acceso venoso. Vístula arterlo—
venoca interna (Flujo 300
sil/sin)
LA. 15/8, 13/8, 14/8





















Acceso venoso. Fístula arterio—
venosa Interne ¿FluJor 300
nlJmtn)
P.A. 23/10, 19/8, 18/8
Pulso. 80 , 83








Filtro capilar. Hesb rama
Cupofrán. Superficie 08 mi
Horíltor. Mostitral. Ultrafiltra.-
ción controlad..
Acceso venoso. Fístula arterio-
venosa interna (Flujo 300
oIl/aUn)
PA. 17/9, 17/9, 18/9








Ganancia previa, O’3 Kg
Solución dializante: Acetato
Filtro capilar. Hembrana




Acceso venoso. Fístula arterio—
venosa interna (Flujo: 300
¡al/sim)
P.A. 15/fi, 18/9, lY/9










Cuprofán. Superficie 0>8 rs1
Monitor, Monitral, UltraUltra-
ción controlada.
Acceso venoso, Fístula arLado-
venosa interna (Flujoa 300
nl/asín)
P.A. 15/8. 18/9> 20/9



















Acceso venoso, Fístula arterio-
venosa interna CFlujoa 300
ml¡asín)
P.A. lY/9 18/9, li/9















Acceso venoso. Fístula arterio—
venosa interna (Flujo 300
ml/sun)
P.A. 13/8, 15/8, 17/9
Pulso. 85 . . 89




















Accoso venoso. Fístula arterio-
venosa interna (Flujo: 300
ml/mi>,)
PA> 10/6, 12/7, 11/6















Cupofrán. Superficie 08 m1Monitor, Monitral, Ultrafiltra-
ción controlada,
Acceso venoso. Fístula arterio-
venosa interna (Flujo 100
ml/mi:,>
PA, 11(8. 12/7, 10/6











Cuprófén. Superficie 08 mt
Monitor. Momitral. ultrsUltra—
ción controlada.
Acceso venoso, Fístula arterio-
venosa interna (Flujo: 300
¡nl /mÁn>
PA. 15/7. 15/9, 13/8














Cuprofin. superficie 08 al1
Monitor. Monitral. UltraUltra—
ción controlada.
Acceso venoso, Fístula artetio-
venosa interna (Flujoa 300
ml/aun)
PA. 16/8. 15/9, 14/7

















Cupofrán. Superficie 0’» ma
Monitor. Monitrah Ultrafiltra—
ción controlada.
Acceso venoso. Fístula arterio—
venosa interna (Flujo: 300
ml />tin)
PA. 14/8, 15/i. 12/7










cupofrán. Superficie 09 ¡a’
Monitor, Monitral. Ultrafiltra-
ción controlada.
Acceso venoso. Fístula arterió-
venosa interna <Flujor 300
ml/sin)
P.A. 12/6, 11/7











Cuprofan. Superficie 09 ml
Monitor. Monitral. Ultrafiltra—
ción controlada.
Acceso venoso. Fístula arterio—
venosa interna (Flujo: 300
ml/sin)
PA. 11/7, 11/6
Pulso. 80 .. 53
Incidencias. Extrasístoles du-
rante la diálisis.
El enfermo padece miccardipatia
dilatada y sigu. tratamiento















Cuprofán, Superficie 0’» rn5
Monitor. Monitoral. Ultrafiltra—
ción controlada.
Acceso venoso. Fístula arterio—
venosa interna <Flujo 300
ml (sin>
P.A. 11/7, 11/7



















Cuprofín. Superficie 0’» ¡a’
Monitor. Monitral. Ultrafiltra-
ción controlada.
Acceso venoso. Fístula arterio-
venosa interna (Flujo: 300
ml/asín)











Cupofrán. Superficie O’9m5Monitor. Monitrah tiltrafiltra-
ción controlad..
Acceso venoso, Fístula arterio-
venosa interna (Flujo 300
al/mm)

















Cuprofán. Superficie O’» m’
Monitor, Monitral, Ultrafiltra-
ción controlada.
Acceso venoso. Fístula arterlo—













Cuprofán. Superficie 0’9 m>
Monitor, Monitral. Ultrafiltra—
ción controlada.
Acceso venoso. Fístula arterlo-
venosa interna (Flujos 300
ml/mi:,)
PA. 15/Y, 14/i, 12/6































Acceso venoso. Fístula artario—
venosa interna (Flujo: 100
eil/min)
P.A. 13/8. 13/8, 13/8










Cupofrán. superficie O’» ml
Monitor, Monitral, UltraUltra—
cíO:, controlada.
Acceso venoso. Fístula arterio—
venosa interne <Flujo: 300
ml/mi:,)
P.A. 13(8, 14/9, 12/8
















Cuprofán. Superficie 08 a,!
Monitor. Monitral, Ultrafiltra—
ción controlada.
Acceso venoso. Fístula arterio—
venosa interna <FLujo: 300
ml/mm)
P.A. 17/10, 13/7, 14/6
Pulso, 50
Incidencias. NINGURA
El enfermo presenta soplo sistó—












Cuprofán. superficie o’8 fl,±
Monitor. Monitoral. Ultrafiltra—
ción controlada.
Acceso venoso. Fístula arterio—
venosa interna (Flujo 300
ml/mi:,)









Una vez realizadas las comparaciones intergrupoe, se en-
contraron diferencias estadisticamente significativas, en










































































































































KEGISTIOS ECOCA1DIOORAFICOS DE CADA PACIENTE
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